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vitatii  dans  la  monoplégie  crurale  corticale,  par  L.  Cornil . 

Hémiplégie  gaùche  avec  anarthrie.  Accès  de  fou  rire  contrastant  avec  la  correction  dé 
la  mimique  douloureuse,  par  Jude  et  Trabaud  (de  Damas),  présenté  par  M.  Claude. 
Action  do  la  radiothérapie  sur  une  tumeur  de  la  calotte  pédonoulaire,  par  Georges  Guil- 
LAiN,  A.  Thévenard  et  R.  Thurel . 
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111.  —  TABLE  DES  SOCIÉTÉS 


Séance,  c 

Séance  d 
Séance  d 
Séance  d 
Séance  d 


;  ]!)  novembre  1927.. 
17  décembre  1927. . . . 

21  janvier  1928 . 

4  février  1928 . 

17  février  1928 . 

17  mars  1922  . 


SOOIÉTK  BELGE  D 


MEDECINE  MENTALE 


Société  belge  de  neurologie 


U  17  décembre  1928... 
U  27  janvier  1928. . . . 
U  25  février  1928 . 


Séance 

Séance 


Société  clinique 

ü  19  décembre  1927 . 

ü  16  janvier  1928 . 

U  20  février  1928 . 


E  médecine  mentale. 


Séance  du  23  avril  1928 . 

U  28  novembre  1927.... 
U  26  décembre  1927... , 

U  30  janvier  1928 . 

U  28  février  1928 . 

U  26  mars  1928 . 

U  .30  avril  1928 . 

Société 


co-psychologique. 


E  STRASBOURG. 


I-NEURO-OCULISTIQUE  D 

18  février  1928 .  440 

21  avril  1928 .  747 


Société  oto-neuro-ooulistiqüe  d 


Séance  d 
Séance  d 
Séance  d 
Séance  d 
Séance  d 


23  dvril  1927 . 

26  juin  1927 . 

26  novembre  1927  . 
18  décembre  1927. . . 
28  janvier  1928. . . . 


U  22  décembre  1927... 
U  19  janvier  1928... . 
U  11  février  1928 . 


E  psychiatrie. 


Séance  du  26  avril  1928 


IV.  —  TABLE  ALPHABÉTIQUE 
DES  MATIÈRES  o 


A 

Abasie  chez  une  traumatisée  (Tkénel  et 
Lacan),  233. 

Abcès  de  fixalion,  action  remarquable  dans 
un  cas  d’encéphalite  avec  contracture  géné¬ 
ralisée,  papillite  bilatérale  et  convulsions 
(d’Œlnitz  et  Prince),  744. 

Absences  /‘pikpliques,  troubles  de  l’écriture, 
automatisme  comitial  graphique  (Souques), 
260,  353-360. 

Accidents  du  travail  chez  les  aliénés  (Gorriti), 
473. 

Accommodation  (Paraly.sic  unilatérale  do 

1’  -~)  (Dreyfus  et  M"”  Wenoer),  749. 

Acétate  de  thallium,  syndromes  exirapyrami- 
daux  toxiques  (Fnsabato),  337. 

Acidose  et  vertiges  épileptiques  (Claude  et 
Rafplin),  437. 

Acoustique  (Tumeur  de  1’  — )  à  symptomato¬ 
logie  eérébellouso  (Roger,Payan  et  Siméon), 
747. 

Acroeéphaiie  (Hémi-),  syndaotylio  (Marie  et 
Hervy,  142. 

Acrocéphalosyndactyiie  (Romagna  Manoia), 
656. 

Acrodéformations  dans  un  syndrome  parkin¬ 
sonien  (Catalano),  653. 

Acrodermatite  atrophiante  coexistant  avec  une 
tumeur  vertébrale  lombaire  (PIerman),734. 

Acrodynie  chez  l’adulto  (Van  Bogaert).  306. 

—  infantile,  syndrome  végétatif  du  meson- 
céphalo  (Kuiber),  337. 

—  maladie  d’actualité  (Turquéty),  765. 

—  de  Swift-Fcer  chez  l’adulte,  scs  rapports 
avec  la  névraxitc  périphérique  (Van  Bo- 
gaert),  785. 

Acromégalie,  anamnèse  et  symptomatologie 
(Davoidopp),  187 

—  complication  de  diabète  et  antagonisme  pi- 
tuitrino-insulino  (Wat.son-Weemyss),  188. 

—  Iréqueiico  de  la  cutis  verl  ieis  gyrata  (Weber), 
655. 

—  observations  sur  un  cas  (Ltotat),  666. 

—  ehisis  de  l’arc  antérieur  de  la  première  ver¬ 
tèbre  (Carando),  6.56. 

—  un  cas  (Roger),  742. 

Açrpparesthésle  ou  acrodyesthésio,  sos  rap¬ 
ports  avec  la  spasmophilie  (Oornil),  630. 

Actinothérapie  ultra-violette  dans  le  traitement 
de  la  vieillesse  (Parhon  et  Kaiiane),  350. 

Acuité  aMdîiiw,  variations  sous  rinflucncc  de 


(1)  Les  indications  en  chiffres  gras  se  rap¬ 
portent  aux  Mémoires  originaux  et  aux 
ooMMUNiOATioNs  à  la  Société  do  Neurologie. 


l’électrisation  galvanique,  électro-diagnostic 
du  nerf  oochléaire  (Barré),  741. 

Adipose  douloureuse  et  lipomatose  (Labbé  et 
Boulin),  191. 

- (Babonneix,  Azerad  et  Widiez),  663. 

Adiposo  génital  (Syndrome),  résultat  durable 
d'un  traitement  par  les  rayons  X  (Viallet) 
649. 

—  —  par  lumeur  suprasellaire  (Bremer  et 
CopPEz),  750. 

Adrénaline  (Réaction  pupillaire  il  1’  —  )  (Tinel, 
L.amaciie  et  Dubar),  14o. 

Affectivité  survivant  ii  l’intelligence  dans  les 
psychoses  chroniques  (Bourbon),  7.36. 

Ages  rrüir/ues  de  l’homme,  idées  psychologi¬ 
ques  et  jisychanaly tiques  (Levi-Bianciiini), 
474. 

Agitation  (Somnifène  dans  les  états  d’  —  ) 
(Martinez  et  Rodriguez),  438. 

—  au  cours  de  l’excitation  maniaque,  traite¬ 
ment  (Bapt),  621. 

Akairie,  symptôme  psychique  chez  les  parkin¬ 
soniens  post  encéplialitiqucs  (Astvatsatou- 
roff),  215-216. 

Albinisme  associé  i\  la  débilité  mentale  (Orns- 
tein),  190. 

Alcalose  et  épilepsie  (Claude  et  Rafflin), 
737. 

Alcooliques  (Paralysies)  et  saturnines  géné¬ 
ralisées  (Parhon  et  Bolomon),  178. 

Alcoolisme  (Dangers  de  1’  — )  et  moyens  de 
lutter  contre  ce  lléau  (Roger),  655. 

Aiexie  traumatique  (Barok,  Bertrand  et 
Hartmann),  287. 

Algies  du  membre  inférieur  (Moldaver),  763. 

--  vélo-phaningécs  essentielles,  alcoolisation 
(PlCARC),  269. 

Algique  (Syndrome),  pseudo-tabétique,  aboli¬ 
tion  des  réflexes  pupillaires,  crises  épilep¬ 
tiques  chez  un  ancien  commotionné  (Du- 
pouY  et  Courtois),  739. 

Aliénés,  étude  expérimentale  selon  la  méthode 
des  réflexes  conditionnels  (Ivanoff-Smo- 
lensky),  341 

--(Assistance  des  — ),  plan.d’organisatiop 
(Busquet  Teixidor),  445. 

—  renouvellement  dp  l’assi.stance,  les  pré¬ 
curseurs  de  Pinel  (Padovani),  445. 

—  (Accidents  du  travail  chez  les  — )  (Gor- 
riti),  473. 

—  héliothérapie  et  alitement  prolongé  théra¬ 
peutique  (Gorriti),  474. 

—  (Opposition  familiale  au  placement  des—) 
dans  la  pratique  psychiatrique  (Toulouse 
et  Dupouy),  736. 

Alitement  prolangé  thérapeutique  chez  les 
aliénés  (Gobrjtï),  474. 


TAnr.n  ALPiTAni'rnorrH  des  matièbke 


Alzheimer  (Maladie  d’),  constatations  histolo¬ 
giques  et  considérations  (Giacanelli),  476. 

- un  cas  (Tbénel  et  Coulloudon),  379. 

Amaurose  et  fixité  du  regard  en  bas  avec  con¬ 
servation  des  mouvements  automatico-ré- 
flexes  ot  hyperglycerachio  (Laignel-Lavar- 
tine,  M™”  Sohiff  et  Df.soii.e),  243. 
Amylolytique  (Prü])iiété —  du  sang  et  des  or¬ 
ganes  dans  les  insuffisances  cndocriniennc.s 
(Zopatine),  649. 

Amyotonie  congénitale  (Lorthioir  ot  Cornet), 

Amyotrophie  cervicale  postérieure  avec  syn¬ 
drome  de  Raynaud  ot  dégénérescence  pyra¬ 
midale  d’origine  eneéphalitique  (Laignel- 
Lavastine  et  M”®  Boegner),  596. 
Charcot-Marie,  trois  cas  (Auendrup;,  659. 

'  localisée  d’origine  syphilitique  on  coexis¬ 
tence  avec  des  syphilidos  tuberculeuses 
cutanées  (Danel  et  Dereux),  788. 
pseudo-hypertrophique  chez  un  garçon  (Gii.- 
lot,  Sarroox  et  Bure),  659. 

Anarfhrie,  un  cas  (Elia),  4.51. 

au  cours  d’une  méningo-encéphalito  épi¬ 
démique  (Pbtren  et  Ingvar),  654. 
et  hémiplégie  gaucho,  accès  do  fou  rire 
(JuDE  ot  Trabaud),  726. 

Anémie  pernicieuse,  sclérose  combinée  (de 
Jong),  326. 

Angine  de  poitrine,  cas  traités  cliirurgicalemcnt 
(Lericiie  et  Fontaine),  632. 

—  par  insuffisance  cardiaque  fonctionnelle 
d’origine  goutteuse  (Doümer),  779. 

Angoisse  ot  a^tation  des  anxieux,  action  séda¬ 
tive  du  calcium  intraveineux  (’Targowla  et 
Ombrédanne),  738. 

Anormaux,  capacité  civile  (Bianchi),  473. 
Antitoxine  tétanique,  floculation  vis-à-vis  de 
la  toxine  (Schmidt),  650. 

Anxieux  (état)  avec  symptômes  cérébello-striés 
et  réactions  humorales  positives  (Targowla 
et  Ombrédanne),  611. 

Aphasie  chez  un  polyglotte  (Minkowrki),  361- 

et  démence  (D’Hodlander),  617. 

~  (L’  —  )  (Poix),  7.52 

oomitiale  transitoire  physiologique  (Sou¬ 
ques),  411. 

--motrice  (Noica),  633. 

Aphonie  hystérique,  troubles  moteurs  et  vaso- 
uioteurs  de  la  face  associés  (Barré,  Weill  et 
et  Terragol),  747. 

Aptitudes  professionnelles  et  biotypoiogio  de  ’ 
1  ecolicr  (VipoNi),  621. 

Arachnoldite  adhésive  circonscrite,  syndrome 
hypertensif  intracrânien  (Dowi.ing  et  Or- 
Undo),  770. 

Aran-Duchenne  (Amyotrophie)  en  coexistence 
^avec  des  syphilidos  (Danee  el-  Dereux),  788. 
(Existe-t-il  une  —  progressive  ?  (P. 
JSarie),  788. 

(Syndrpmp)  unilatéral  consécutif  à  une  sclc- 
rose  combinée  dimidiéo  (Tbabaud  et  Ba- 
ohour),  272. 

■■e  antérieur  de  la  première  vertèbre,  schisis 
eans  un  cas  d’acromégalie  (Carando),  656. 
/^^•••Robertion  (Signe  d’)  (Genet),  317. 
senobenzol  et  quinine  dans  la  névralgie  fa- 
eiale  (Purno),  457. 

•Wine  glycosé  dans  l’encéphalite  épidémique 
i«EVNADIER),>.799. 


Artérite  oblitérante,  sympathectomie  (Hart¬ 
mann),  781. 

Arthrite  vertébrale  cause  de  la  nourodocyto  scia¬ 
tique  (Wells),  459. 

Arthropathie  métatarso-phalangienne,  chiro- 
mégalie  et  mal  perforant  dans  un  tabes  (Ala- 
.louANiNE,  Bascourret  et  Ducas),  540. 

Assistance  des  psychopathes  (Busquet  Teixi- 
dor),  445. 

—  les  précurseurs  de  Pinel  (Padovani),  445. 

Asthénie-manie  alterne  et  mélancolie  (Benon), 

436. 

Asthme  et  psychose  maniaque  dépressive 
(Tinel  et  Lamaohb),  302. 

—  injanlile,  hérédité  névropathique  (M“®  Ro- 
GIER),  139. 

Asvstoiie,  rapports  avec  les  plaques  séniles  et 
l’épilepsie  (Urechia  et  Mihalescu),  576. 

Ataxie  et  apraxie  (Lévy-Valensi),  753. 

—  aiguë  infantile  relevant  do  l’encéphalite 
léthargique  (Babonneix),  465. 

—  aiguë  post  typhique  avec  syndrome  radi- 
culo-pol.vnévritique  (Schrapf),  578. 

Atrophie  de  la  main  par  rhumatisme  chronique 
cervical  (Ardin-Delteil,  Lévy-V.alensi  et 
Padovani),  788. 

—  musculaire  progressive  et  affaiblissement 
intellectuel  chez  un  commotionné  (Courtois 
et  Lelong),  439. 

- chez  une  fillette  (Babonneix,  Lamy 

ot  WiDiEz),  659. 

- forme  particulière,  souvent  familiale, 

débutant  par  les  pieds  et  les  jambes  et  at¬ 
teignant  plus  tard  les  mains  (Charcot  et 
P.  Marie),  708. 

Audi-mutité  (Un  cas  d’  —  )  (d’Hollander), 
616. 

Aura  épileptique,  modifications  biologiques 
(M'i®  Serin  et  Picard),  740. 

Automatisme  comitial  graphique  (Souques), 
353-360. 

—  mental  (A  propos  de  1’  —  )  (Delmas),  467. 

—  —  dans  une  psychose  imaginative  (Du- 
rouYot  Picard),  739. 

—  psychopathique  (L’)  —  est  une  résultante 
et  non  une  cause  (Dide),  795. 

Autoplastie  cartilagineuse  pour  l’obturation  des 
brèches  crâniennes  (PascAiis),  636. 

Avellis  (Syndrome  d’)  spontanément  guéri 
(IjENor.LE  et  Pineau),  174. 


B 

Babinski  (Signe  do)  provoqué  par  friction  du 
dos  du  pied  (Roch),  120. 

Balance  faradique,  méthode  do  comparaison 
simultanée  do  l’excitabilité  faradique  do 
doux  muscles  homonymes  (Charpentier), 

Barany  (Méthode  de), épreuves  delà  déviation 
ot  (le  l’indication  (Lipsciiutz),  447. 

Barrière  hémato-encéphalique  et  rapports  entre 
le  liquide  céphalo-rachidien,  le  sang  et  les 
éléments  nerveux  (Stern),  626. 

Basedow  (Maladie  do)  chez  l’enfant  et  tachy¬ 
cardie  avec  métabolisme  basal  normal 
(Hutinel,  Lebée  et  Testard),  180. 

- associée  à  la  sclérodermie  et  à  l’ostéo¬ 
malacie  (Morawiecka),  217-227. 

- valeur  diagnostique  du  syndrome  ocu¬ 
laire  (Ferrannini),  461. 


ANh'liF.  lO-.’K.  -  T  MH. ES  DIÎ  TOME  1 


Basedow  (Ma.i,adie  de),  association  deslcéro- 
dermie  (Pakhon  et  M”>®  Caraman),  461. 

- complications  cornéennes  (Rollet  et 

Colrat),  461. 

- chez  l’homme  (Sainton),  650. 

- cas  avec  sclérodermie  et  ostéomalacie 

(Morawiecka),  650. 

• - -  indications  respectives  de  la  radiothé¬ 

rapie  et  du  traitement  chirurgical  (Sainton), 
781. 

- -  nature  de  ses  symptômes  (P.  Marie), 

781. 

- -et  goitre  basedowifiô  (P.  Marie),  781. 

Basedowiens  (Syndromes),  le  phénomène  de 
la  roue  dentée  (Nbgro),  502-505. 

Bégaiement,  interprétation  psychanalytique 
(Coriat),  757. 

Bibliographie  médico-chimrgicàle  [Carénât  y 
PuJALs),  758. 

Biotypologie  do  l’écolier  en  rapport  avec  ses 
aptitudes  professionnelles  (Vidoni),  621. 

Blépharospasme  et  aphonie  dits  hystériques, 
troubles  moteurs  et  vaso-moteurs  de  la  face 
(Barré,  Weill  et  TerracolI,  747. 

Bromure  de  sodium  en  thérapeutique  (Peyrus), 
488. 

Bronchopneumonie  traitée  par  la  vaceinothé- 
rapie,  pneumococcic  méningée  (d’celsnitz 
ot  Bonnet),  170. 

Bulbaire  (Paralysie)  subaigué  débutant  par 
des  troubles  psychiques  (Ley  et  Van  Bo- 
gaert),  774. 

Bulbe  (Compression)  par  l’apophyse  odon¬ 
toïde  remontée  dans  lo  trou  occipital  du  fait 
d’une  luxation  do  l’atlas,  syndrome  do 
myasthénie  bulbaire  inférieure  (Apert, 
Odinet  ot  Lang),  77,  775. 

—  (Cysti  cercose)  du  4»  ventrieulo  (Schaef¬ 
fer  et  Cuel),  .623. 

—  (Lésions),  douleurs  ot  hyperalgésie  au 
froid  (Winthbr),  627. 

—  —  syndromes  paralytiques  des  derniers 
nerfs  crânions  :  paralysie  des  9,  10,  11  par 
poliobulbite  aiguë  avec  réaction  méningée 
(Roger  et  Brémond),  74.3. 

—  —  parésie  masticatrice,  algies  aurioulo- 
tomporalos  ot  nystagmus  de  fixation  d’une 
poliobulbite  aigue  (Roger,  Siméon  et  Al¬ 
liez).  744. 

—  (Ramollissement),  syndrome  do  Cestan- 
Chenais,  parésie  gauche  ot  nystagmus  anti- 
horaire  (Roger,  Siméon  ot  M””  Coulonge), 
744. 

—  (Todercüle),  solitaire  et  abcès  tubercu¬ 
leux  de  la  protubérance  (Vitali),  322,  744. 

—  (Tumeurs))  des  plexus  choroïdes  du 
4®  ventricule  (Devic,  Grandclément  c(. 
Puig),  323. 

- -  les  troubles  vostibulaires  (Reys  et  Al- 

faneary),  440. 

— ■  —  les  tumeurs  du  IV”  ventricule  et  le 
syndrome  cérébelleux  de  la  ligne  médiane 
(Van  Bogaert),  551. 

- hydrocéphalie  à  développement  rapide 

par  tumeur  épendymaire  oblitérant  lo  IV” 
ventricule.  Vqlour  de  la  douleur  occipitale 
et  de  l’attitude  de  la  tête  dans  les  tumeurs 
de  eotto  région  (Vincent  ot  David),  568. 

Bulbo-laryngés  (Centres),  recherches  expé¬ 
rimentales  (Bertrand  et  Truffert),  61. 

Bulbo-Protubérantiei  (Syndrome)  (PilottiI, 
637. 


Calcium  (Echange  du  calcium  et  extraits 
parathyroïdiens  dans  l’ostéomalacie  (Per- 
retti),  657. 

—  intraveineux  préventif  des  accidents  de  la 
ponction  lombaire  (Targowla  et  Ombeé- 
danne),  738. 

- action  sédative  dans  l’angoisse  et  l’agi¬ 
tation,  les  crises  névropathiques  et  l’épilep¬ 
sie  (Targowla  ot  Ombrédanne),  738. 

Canaux  semi-circulaires,  excitations,  ot  nys¬ 
tagmus  vestibulairc  (Quix),  314. 

- recherches  sur  leurs  fonctions  et  sur 

les  organes  otolithiques  (Thornval),  315. 

Cancer,  troubles  visuels  à  type  hémianop- 
sique  (Rollet,  Langeron  et  Colrat),  317. 

—  cutané,  métastases  cérébrales  (Marie),  319. 

—  du  sein,  métastases  cérébelleuse,  cardia¬ 
que  et  O  varienne(MARCHAND  et  Picard  ,  637. 

Capacité  civile  dos  malades  psychiques  et  des 
anormaux  (Bianoiii),  473. 

Capsule  interne,  locali.sations  (P.  Marie  et 
Guillain),  770. 

Carotidiennes  (Zones  réflexogènes  —  )  (Danié- 
LopoLu,  Aslan,  Marcu,  Peoca  et  Manusco), 
448,  449,  624. 

Catalepsie  et  tremblement,  étude  des  phéno- 
n.ènes  rythmiques  du  système  nerveux, 
genèse  de  la  rigidité  et  du  tremblement  dos 
parkinsoniens  (de  .Iong),  716. 

—  hystérique.  Sommeil  pathologique  et  cata¬ 
tonie  (Baruk  et  Meignant),  612. 

Catatonie  et  syndromes  extrapyramidaux 
(Guiraud),  467. 

—  dans  la  démence  préeoce  (Claude,  Baruk 
et  Thévenard),  4S2. 

— -  ses  causes  (Delmas-Maesalet),  483. 

—  ou  hypertonie  (Thénel  et  Lelong),  723. 

—  examen  électrique  (Bourguignon),  723. 

Causalgiques  (Zona  sacré  sur  un  moignon  d’am¬ 
putation,  troubles  vaso-moteurs  et  de  dou- 
Icuis  — )  (Caïn  et  Layani),  177. 

Cécité  unilatérale  presque  complète.  Curettage 
de  l’cthmoïde  et  du  sphénoïde,  amélioration 
progressive  (Délogé  et  Lapouge),  745. 

Cellules  nerveuses  à  deux  noyaux  (Grimaldi), 
453. 

—  nerveuses  de  l’écorce  cérébrale,  disposition 
architecturale  (V.  Economo),  754. 

Cénestopathie  grure  diffuse  chez  une  malade  à 
lombalisation  douloureuse  de  la  première  sa¬ 
crée  avec  spondylolisthésis  (Laignel-La- 
vASTiNE  et  Ravier),  793. 

Centres  hulbo-laryngés,  recherches  expérimen¬ 
tales  (Bertrand  et  Truffert),  61. 

—  nerveux  (Recherche  des  corps  granuleux 
dans  les  — -)  (  P.  Marie),  763. 

—  Irophitfues  régionaux  (Stajano),  443. 

Céphalées,  diagnostic  (Lévy- Valensi),  752. 

Céphalo-rachidien  (Liquide)  dans  le  diagnos¬ 
tic  neuro-psychiatrique  (Fiamberti),  148. 

- détermination  do  l’albumine  totale  et 

des  éléments  figurés  (Fiamberti),  49. 

- -  tension  et  hypertension  (Claude,  'La- 

MACHE  e.  Dubar),  149,  150. 

- (Tzancz  ot  Renault),  149,  150. 

—  —  base  chimique  do  l’épreuve  de  Boltz 
(Blix  et  Backlin),  316. 

—  —  cytologie  chez  les  8,yphilitiqucs,  son 
étude  par  les  colorations  vitales  (Ravaut  et 

'  Boulin),  316. 


TABLE  AT.PTIABÉriQVE  DES  MATIÈBES 


Céphalo-rachidien  (Liquide)  avec  Wasgerrcann 
positif  dans  les  ménin^tes  non  syphilitiques 
(PlLOTTl),  329. 

- dans  la  démence  précoce  (Divry  et 

Moreau),  483. 

- et  sang,  la  barrière  hémato-encépha¬ 
lique  (Stern),  626. 

- sigmaréaclion  dans  les  maladies  ver- 

veuses  (Krabbe),  626. 

- xanthochromie  et  dissociation  albu- 

mino-cytologique  dans  une  radiculo-névrite 
nost  encéphalitique  (ÎIdzière,  Pagès,  Vial- 
LEFONT  et  Lonjon),  742. 

—  —  activité  optique  (Gram,  Nielsen  et 
Rud).  762. 

- (Valeur  pratique  de  la  réaction  de 

Boveri  dans  le  —  hémorragique)  (Fiam- 
BEim),  763. 

- rachimétrie  de  la  crise  épileptique 

(Schrapf),  791. 

Cérébelleuse  (Artère)  (Occlusion  de  1’  —  pos¬ 
térieure  et  inférieure,  douleurs  et  hyperalgé¬ 
sie  au  froid  (Winther),  627. 

—  (Fosse)  (Abcès  extra-duralde  la  —  ouvert 
à  travers  l’occipital)  (Viable),  74.5, 

—  (Symptomatologie)  d’une  tumeur  supra¬ 
sellaire  (Van  Bogaert  et  Martin).«443. 

- do  tumeurs  suprasellaires  (Van  Bo¬ 
gaert  et  Martin),  552. 

Cérébelleuses  (Amygdales),  engagement  à 
l’intérieur  du  trou  occipital  dans  les  cas  où 
la  pression  intracrânienne  se  trouve  aug¬ 
mentée  (P.  Marie),  774. 

■ —  (Localisations)  et  épreuves  vestibulaires 
(Barré),  448. 

Cérébelleux  (Hémisyndrome)  droit  et  névrite 
optique  atrophique  d’origine  héréde-syphi- 
litique  (Boisseau  et  Carlotti),  74.5. 

—  (Syndrome)  de  la  ligne  médiane  et  tumeurs 
du  IV®  ventricule  (VaN  Bogaert  ot  Martin), 
551. 

Cérébelleux  striés  (Symptômes)  et  état  anxieux 
brusquement  apparus,  évolution  abortive 
(Targowla  et  Ombhédanne),  611, 

Cérébello  spasmodique  (Maladie)  familiale 
(Laignel-Lavastinb  et  Desoille),  550, 
665-674. 

Cérébraux  (Troubles)  associés  au  tabes  (Cp.ou- 
zoN,  M"“  VoGT  et  Delaeontaine),  327. 

Cérébro-méningées  (Lésions)  du  nouveau-né 
(Waitz),  328. 

Cérébropatble  grave,  et  idiotie,  cellules  ner¬ 
veuses  ô  doux  noyaux  (Grimaldi),  453. 

Cerveau  d'Anatole  France  (Guillaume-Louis 
et  Dubreuil-Ciiambardel),  313. 

—  (Abcès)  d’origine  otitiquo,  diagnostic 
(Russi),  151. 

- (Ldnd),  152. 

- des  circonvolutions  centrales  (Kruk- 

cwsKi),  602. 

—  (Anatomie),  voies  de  projection  de  la 
rétine  (Overbosgh),  312. 

—  —  insula  de  Reil  (Marinesoo  et  Golds¬ 
tein),  314. 

■ - Y  lies  cortico-thalamiques  (d’Hollan- 

ber  et  M"»®  Ghiboland),  314. 

- les  artères  do  la  région  infundibulo- 

tuhérionnc  (Iæblanc),  618. 

—  —  (Morphogonèse  du  néo  et  du  paléostria¬ 
tum)  (Bratianu),  760. 

~  (Anomalies)  dans  Ja  microcéphalie  (V. 

Monakow),  446 


Cerveau  (Blessures),  symptomatologie  des 
séquelles  tardives  (de  Bernaedinis),  158. 

- (Koelichen,  Maisonnet,  Papastra- 

tigakis),  161. 

—  (Chirurgie),  trépanation  du  corps  calleux 
(Desgouttes  et  Denis),  453. 

—  ■ —  des  tumeurs  (de  Martel),  1055-1081. 

—  (Claudication)  (Sferling),  733. 

—  (Commotion),  les  syndromes  de  l’émotoin 
et  de  la  contusion  (Léri),  159. 

—  (Compression)  traumatique  et  son  trai¬ 
tement  opératoire  (Djorup),  635. 

—  (Contusions),  remarques  (Auvray),  635. 

—  (Cytoarchiteotonique)  de  l’écorce  dans 
les  maladies  mentales  (Carletti),  446. 

- (Bonfiglio),  446. 

—  (Ecorce),  architecture  cellulaire  (V.  Eoo- 
NOMO),  754. 

—  (Gliomatose),  altérations  médullaires  (Ber¬ 
trand  et  Chersioh),  24-25. 

—  (Gommes)  à  dépôts  calcaires  chez  une  épi¬ 
leptique  (Stepien),  733. 

—  (Kyste  hydatique),  épilepsie  jacksonicnne 
(Alürralde,  Sepich  et  Dowling),  320. 

—  (Lésions)  frontales,  le  signe  de  la  préhen¬ 
sion  forcée  (Lhermitte,  de  Massary  et 
Mugnier),  637 

- extension  automatique  du  gros  orteil 

paralysé  provoquée  par  réflexe  antigravita¬ 
tif  dans  la  monoplégie  crurale  corticale  (CoR- 
nil),  724. 

- paraplégie  consécutive  à  une  blessure 

de  la  suture  intcrpariétale  (P.  Marie  et 
Mm®  Athanassiu-Benisty),  771. 

—  (Maladies)  (Léri,  Klippel,  Sérieux,  Mi¬ 
gnot  et  Péron),  311. 

—  (Pathologie),  monoparalysie  spasmodique 
du  pied  (Christiansen),  452. 

- existo-t-il  en  clinique  des  localisations 

dans  la  capsule  interne  ?  (P.  Marie  et 
Guillain),  770. 

- état  vermoulu  (P.  Marie),  770. 

- porte  des  mouvements  volontaires  des 

orteils  et  conservation  de  certains  mouve¬ 
ments  pondant  la  marche  dans  les  lésions 
corticales  .suporticielles  (P.  Marie  et  Thinh), 
770. 

- Coïncidence  chez  un  meme  malade  de 

la  paraplégie  cérébrale  infan, ilc  et  do  la 
paralysie  spinale  infantile  (P.  Marie),  776. 

—  (Physiologie),  effet  de  la  nicotine  sur  l’ir¬ 
ritabilité  de  l’écorce  (Rizzolo),  314. 

—  (pseudo-tumeur),  œdème  papillaire  pur 
chez  une  azotémiquo  (Rüllet  et  Cülrat), 
154. 

—  (ramollissement)  envisagé  au  point  de 
vue  de  sa  fréi|ucnco  ot  de  l’état  des  artères 
(Ifoix  ot  Ley),  452. 

— -  —  état  du  voile  du  palais  ot  du  pharynx 
(Barré,  Terrai  ol  ot  I.iéou),  748. 

- genèse  (Lhermitte),  771. 

—  (sclérose  cenlro-lobaire)  à  tendance  symé¬ 
trique  'et  encéphalite  péri-axiale  diffuse 
(Foix  et  Marie),  154. 

—  (topographie  chimique)  (Gobodissnaia), 
621. 

tuberculome)  (Dowling),  1.52. 
tumeurs),  altérations  médullaires  .au  cours 
dos  gliomes  (Bertrand  et  Chersich),  14- 

25. 

- rétrosplénialc  (M"®  Frey),  134. 
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Cerveau  (Tümeues)  et  encéphalite  léthargique, 
diagnostic  différontiel(Mi>®  Gleiohgewicht), 
136. 

—  ■ —  do  la  région  do  la  glande  pinéalc 
(Szn.taderman),  136. 

- du  corps  calleux,  troubles  mentaux 

(Moniz),  162. 

- visible  à  la  radiographie  chez  un  épi¬ 
leptique  (Moniz),  163. 

- de  la  région  hypophysaire  à  sympto¬ 
matologie  atypique  améliorée  par  la  radio¬ 
thérapie  (Nobécourt,  Duhem  et  Bize),  153. 

—  —  confusion  mentale,  effet  do  l’injoction 
hypertonique  sur  la  tension  vencriculaire 
(Glaüde,  Bauuk  et  Lamache),  153. 

- gliome  multiple  du  centre  ovale  et  du 

globus  pallidus  (Insahato),  154. 

- localisation  par  l’encéphalographie  ar¬ 
térielle  (Moniz),  237. 

—  —  méningiome  de  la  région  orbito-fronto- 
teroporale,  opération  (Vincent  et  do  Mar¬ 
tel),  258. 

—  —  dans  la  région  de  la  glande  pinéale 
(.Szajdbrman),  299. 

- étiologie  traumnliquo  (Corntl),  317. 

—  —  à  syndrome  apoplectifnrme  (Salvint), 
317. 

- -  déficit  mental  (Vermeylen,)  318. 

- délire  d’influence  (Ckouzon,  Baruk  et 

Coste),  318. 

- métastases  d’un  carcinome  cutané(MA- 

eie),  319. 

- do  l’hémisphère  gaucho  (Diranski),  319. 

—  —  chirurgie  (do  Martel),  319. 

- radiothérapie,  résrltats  (Baruk),  319. 

- des  piliers  antérieurs  du  trigone  céré¬ 
bral  (Guillain  et  Bertrand),  405. 

- supra-sellaire  à  symptomatclogie  céré¬ 
belleuse  (Van  Vor.AERT  et  Martin),  443, 
552. 

—  —  simulée  par  une  méningite  tuberculeuse 
(Ureouia),  579. 

- perforation  du  ventricule  latéral  par 

un  gliome  aboédant,  sans  réaction  méningi- 
tique  (Opalski),  603. 

- -  symptomatologie  et  chirurgie  de-i 

t.  front''les  (Vincent),  613. 

—  —  hypertension  intra-crarienne,  heureux 
effets  do  la  radiothérapie  (Barré  et  Metz- 
ger),  614. 

- frontale  double  (Barré  et  Alfandary) 

614. 

—  —  de  la  légion  sus-chiasmetique  intra- 
vcntriculaire  (Barré,  Draganesco  et  LiÉou, 

614. 

- -  des  ventricules  latéraux  à  symptomato¬ 
logie  spéciale  (Barré,  Reys  et  SoHWOi,), 

615. 

- à  symptomotologie  purement  générale 

Koelichen  et  Pienkow.ski),  633. 

- sans  paidlle  de  stase  (Martin  o»  Van 

Bogaert),  633. 

- de  la  région  rolandiquc,  extirpation, 

récidive  (Divry),  633. 

- -  (lu  troi3i(')me  venu'icule,  syndrome  par¬ 
kinsonien  et  tbalaniiqun  ;  troubles  de  le 
glycorégulation  (VaV  Bogaert,  Nyssen  et 
Ley),  634. 

- syndrome  chiasmatique  (Van  Gehuch- 

ten  et  SriiooBANTs),  634. 

- ('mportance  du  signe  radiographique 

des  taches  luprasollaires  pour  le  diagnostic  I 


différentiel  des  T.  de  la  poche  de  Rathke  et 
des  T.  cérébelleuses  (Béolère),  698. 

Cerveau  (Tumeur)  suprasellaire  avec  syndrome 
adiposo-génital  (Bremer  et  Goppe7,),'750. 

- -en  médecine  pratique  (Laeuelle),  764. 

- méthodes  do  localisation.  L’encépha¬ 
lographie  sinuso-voineuso  (Sioard  et  Ha- 
guenau),  765. 

- rôle  de  l’oculiste  dans  le  diagnostic 

(Gaudissaet),  767. 

- et  œdème  de  la  papille  (Pavia),  767. 

—  —  excitation  maniaque  (Claude,  Baruk, 
Lamache  et  Cuel),  768. 

—  —  état  monoal  (Vermeylen),  768. 

- valeur  de  la  thérapeutique  par  les  ra¬ 
diations  courtes  (Sluys),  769. 

- comprimant  le  lobe  frontal,  diagnostic  s, 

(Vincent),  800-884. 

—  ■ —  radiodiagnostio  et  radiothérapie  (BÉ- 
ci.èiîe),  885-948. 

- diagnostic  et  traitement,  partie  ophtal¬ 
mologique  (Bollaok  et  Hartmann),  949- 
1054. 

--  —  traitement  chirurgical  (de  Martel), 

1055-1081. 

Cervelet  (Abcès),  opération,  guérison  (Barré, 
Canuyt  et  Metzgeh),  6.37. 

—  —  opéré,  reliquat  hémiasynergique.  Hémi¬ 
syndrome  sensitif  alterne  récent  par  propa¬ 
gation  pédonculo-protubérantiollo  (Sicaiid, 
Roger  et  REnouL-LACiiAux),  741. 

- d’origine  otique  (Cambrelin),  749. 

—  (Anatomie),  physiologie  et  développement 
(Brun),  771. 

—  (Atrophie),  ,t,  prédominance  corticale  (P. 
Marie),  774. 

—  (Physiologie),  interrogé  è travers  l’apparei 
vostibulairc  (Barré),  448. 

—  (Sclérose)  des  adultes,  sclérose  lamellaire 
(Hanon),  636,  774. 

—  (Tumeurs),  crises  d’opisthotonos  et  mort 
subite  (Inbabato),  320. 

—  —  avec  métastase  dans  le  trou  occipital 
(Ponez),  604. 

—  —  troubles  vestibulairos  (Reys  et  Al¬ 
fandary),  614. 

- par  métastase  d’un  cancer  du  soin  (Mar¬ 
chand  et  Picard),  637. 

- (Importance  du  signe  radiographique 

des  taches  suprasellaires  pour  le  diagnostic 
différentiel  dos  T.  de  la  poche  de  Rathke  et 
des  T.  cérébelleuses  (Béolère),  693. 

- -  médiane  (Vincent),  700. 

Cestan-Chenals  (Syndrome)  par  ramollissement 
bulbaire  gauche,  parésie  gaucho  et  nystag- 
mus  anti-horaire  (Roger,  Siméon  et 
M"®  Coulonge),  744. 

Chaînes  linéaires  du  corps  et  de  l’esprit  (Gal- 
LIGARIs),  757. 

Chiasmatique  (Syndrome)  (Van  Gehuciiten 
et  Stuoobants),  634. 

Chiromégalie  avec  mal  perforant  et  arthropa- 
thie  dans  un  tabes  chez  un  hérédo-syphili¬ 
tique  (AlAJOÜANINE,  BASCOURKETetDuCAs), 

540. 

Chirurgie  nerveuse  en  Amérique  (Vincent),  613. 

Choc  amiphyUictique  et  épilepsie  (Claude  et 
Montassut),  339. 

Chlorure  de  calcium  en  injections  dans  l’épi¬ 
lepsie  (C.  Parhon  et  Cahane),  191. 

Cboré«  aigut  rhumaHermle,  esamen  anato¬ 
mique  (Urbohia  et  Mihalksoo),  618-888. 


TABLE  ALPHABÉTintJE  DES  MATIÈRES 


Chorée  ehromîue  à  début  tardif  chez  unss^phi- 
litiquo  (RicHONet  Cobnil),  454. 

—  électrique  (Szebesta),  136. 

- d’Hénoch-Bergeron  (Van  Bogaeet  et 

SWEEBTS),  442. 

—  d'Huntington  avec  endocardite  et  polyar¬ 
thrite  (Ci.ancy),  454. 

Choréique  (Syndrome)  chronique  à  topogra¬ 
phie  brachio-cervico-faciale  précédé  d’anc 
crampe  des  écrivains  et  d’un  torticolis  spas¬ 
modique  (Alajouanine,  Thurel  et  Gopoe- 
vitch),  530. 

Choréo-athétosiques  (Mouvements),  crampe 
des  écrivains,  spasme  de  torsion  du  bras  et 
torticolis  spasmodique  (.Tdsteb),  707. 

Chronaxie  dans  le  tétanos  (Maeinesco,  Sager 
et  Kreindlee),  334. 

—  dans  la  démonco  précoce,  individualisation 
des  formes  catatoniques  (Claude,  Boue- 
GuiüNON  et  Baeuk),  348. 

—  dos  fibres  motrices  et  sensitives  du  scia¬ 
tique  do  grenouille  (Caedet  et  Rernier), 
448. 

—  du  faisceau  pyramidal  (Bourguignon), 723. 

—  (Etude  do  la  — )  (Bourguignon),  753. 

Claude  Bernard-Horner  (Syndrome  do)  rêvé  - 

hitqur  d’une  fracture  du  rachis  (Moriez), 
746. 

Claudic.ation  cérébrale  (Sferling),  733. 

Cochléaire  (Nerf)  (Vaiiations  do  l’acuité  au 
ditivo  sous  rinflucnco  de  l’électrisation  gal¬ 
vanique.  L’ électro-diagnostic  du  — )  (Barré), 
741. 

Coloration  rapide  do  la  gaine  de  myéline,  ieeh- 
nique  nouvelle  (Verne),  722. 

Comas,  étude  clinique  (Ianowski),  752. 

Commotionné  (Atrophie  musculaire  progres¬ 
sive  et  affaiblissement  intellectuel  chez  un 
hypertendu)  (Courtois  et  Lei.ong),  439. 

—  (Syndrome  algique  pseudo-tabétique,  abo¬ 
lition  (fes  réflexes  pupillaires,  anesthésie 
trigémellaire,  crises  épileptiques  chez  un 
ancien  —  de  guerre)  (Dupouy  et  Courtois), 
739. 

Comportement  (Troubles),  valeur  révélatrice 
des  facteurs  constitutionnels  (Wertheimer), 
342. 

Confusion  mentale  aigue,  symptômes  encépha- 
litiquos,  traitement  anti-infectieux  (Tar- 
oowLA  et  Picard),  141. 

- au  cours  des  tumeurs  cérébrales,  sa 

forme  ;  effet  de  l’injection  hypertonique  sur 
la  tension  ventriculaire  (Claude,  Baruk  et 
Lamache),  1.53. 

—  —  phlycténothérapio  (Tinel),  .303. 

—  —  à  la  suite  d’une  rupture  de  grossesse 
tubaire  (Lelono  et  Coulloudon),  438. 

—  dans  un  syndrome  parkinsonien  (Obar- 
Rio),  479. 

Contusionne!  (Syndrome),  (Loqee),  752. 

Constitutionnels  (Facteurs),  leur  valeur  révé¬ 
latrice  dans  l’analyse  des  troubles  du  com¬ 
portement  (Wertheimer),  342. 

Contracture  (La —  de  l’hémiplégie  dite  capsu¬ 
laire  est  pyramido-oxtra-pyramidale  (Aus- 
treoebilo),  771. 

"  exlrapyramidale  et  eonv lisions  par  encé¬ 
phalite  ;  action  remarquable  do  l’abcès  de 
fixation  (d’CElnitz  et  Prince),  744. 

Convulsives  (Crises)  (La  médecine  légale  des 
—  épileptiques  et  pithiatiques.  Crises  anni¬ 
versaires  (Chaviony),  792. 


Coqueluche,  complications  cérébrales  (Blasi), 
337. 

Corde  vocale  (Paralysie  d’une  —  chez  une  ma¬ 
lade  ayant  eu  pendant  dix  ans  la  diphtérie 
(Constantin),  746. 

Cordotomie  antéro-latérale  pour  algie  cancé- 

- technique  opératoire  (Robineau  et 

Banzet),  638. 

Corps  granuleux,  recherche  dans  les  centres 
nerveux  (P.  Marie),  763. 

Corps  calleux  (Troubles  mentaux  dans  les  tu¬ 
meurs  du  —  (Môniz),  152. 

—  trépanation,  technique,  but  et  résultats 
(Desgouttbs  et  Denis),  453. 

Côtes  cervicales,  clinique  et  classification  (Da¬ 
vid),  657. 

Coxa  vara  et  dysostose  cléido-cranienne 
(Krabbe  et  Foged),  657.  , 

Crampe  des  écrivains  et  épreuves  de  passivité, 
l’hypersthénie  des  antagonistes  (André- 
Thomas  et  SalaVeet),  146. 

- prémonitoire  de  paralysie  générale, 

rémission  totale  par  la  malariathérapie  (Pau- 
lian),  425. 

- dans  les  antécédents  d’un  syndrome 

choréique  chronique  (Alajouanine,  Thu- 
bel  et  Gopoevitoh),  680. 

—  —  pathogénie,  épreuve  de  la  rééducation 
(Callewaert),  630. 

- spasme  de  torsion  et  mouvements  cho¬ 
réo-athétosiques  (Justee),  707. 

Crâne  (Blessures),  troubles  physiopathi- 
ques  tardifs  des  organes  des  sens  (Woems) 
156. 

- par  rapport  â  l’opil  (Rosenbadch),  158. 

- symptomatologie  des  séquelles  tardives 

(de  Bbenaedinis),  158. 

- intérêt  médico-légal  dos  séquelles  tar¬ 
dives  (Fribourg-Blanc),  159. 

- suites  éloignées,  considérations  anato¬ 
mo-cliniques  (Guillain),  161. 

—  —  par  balle,  syndrome  parkinsonien  con¬ 
sécutif  (Paulian),  634. 

—  (Chirurgie),  anesthésie  locale  et  position 
assise  (de  Martel),  778. 

—  (Contusions),  hypertension  céphalo-rachi¬ 
dienne  (Maisonnet),  157. 

—  (Fractures)  par  proioctiles,  séquelles  sen¬ 
sorielles  oculaires  (Beetbin),  157. 

- (Auvray),  635. 

- avec  pseudo-névrite  rétrobnlbaire  (Cop. 

pez),  636. 

—  (Syphilis)  tardive  (Vitali),  391. 

—  (Traumatismes),  séquelles  (Caccia),  157. 

—  —  (traitement)  (Butoianu  et  Stoian),  158, 
- séquelles  nerveuses  éloignées  (Crouzon), 

160. 

—  —  discussions  sur  les  séquelles  (Koeli- 
chen,  Maisonnet,  Papasteatigakis),  161. 

- remarques  sur  51  cas  (Auvray),  635. 

- et  infantilisme  infundibulo-hypophy- 

sairc  (Krabbe),  660. 

—  (Tumeurs)  malignes  de  la  base  d’origine 
naso-pharyngée  (Coppez  et  Martin),  320. 

- do  la  fosse  postérieure  (Insabato),  320. 

Crâniennes  (Brèches),  obturation  par  auto¬ 
plastie  cartilagineuse  (Pasoalis),  636. 
Crâniens  (Nerfs)  (Syndrome  du  trou  déchiré 
postérieur,  dysphagie  simulant  celle  des 
néoplasmes  œsophagiens  (Lkbrmitte  et 
Kybiaoo),  2B1. 
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Crâniens  (Nerfs),  syndromes  unilatéraux 
(Pavia  et  Koqub),  330. 

—  —  névrite  multiple  et  syphilis  (Tourinho), 
331. 

—  —  altérations  avec  décalcification  partielle 
de  la  base  du  crdno  par  tumeur  naso-pharyn- 
giennc  (Barré  et  Metzgeei),  440. 

- ,  syndrome  paralytique  unilatéral  par¬ 
tiel  (LouTAT  J.\con  ot  PjUmeau-Ueltllk), 
565. 

- paralysies  multiples  d’oriîiue  trauma¬ 
tique  (Molinté  ot  Paliard),  741. 

- syndrome  paralytique  d’oriçinc  bil- 

bairo  :  paralysie  des  9'-,  10'',  1!'' avec  paralysie 
faciale  par  poliobulbito  aittuü  avec  réaction 
méningée  (Roger  et  Brémond),  743. 

- (Atteinte  de  nombreux  —  par  tumeur 

de  l’angle  pnnto-cérébclloux)  (Barré  et  Metz- 
ger),  748. 

Cranio-cérébrale  (Croissance)  (Godin),  C19. 

Crétinisme,  étiologie  (Pigiiini),  180. 

Crimes  e,.  délires  passionnels  (Caporas),  343. 

Criminalité  infantile  et  psychiatrie  (Carrèrp.), 
470. 

- (Roulinovitch,  Paol-Bonoocr  et  Heii- 

yer),  470. 

- (B.abonneix  et  IIutinei.),  471. 

- (C.  DE  Sanotis),  471 . 

- (Roubinovitoh),  471. 

Crises  qaulrique.s  tabétiques,  avec  hématé- 
miéso  mortelle  (Rabot),  040. 

—  radiculaires  du  tabes  (Dij.iardin),  540. 

Croissance  cranio-eérébrale  (Godin),  G19. 

Cruchet  (Maladie  de)  (La  n.ivraxito  tnxi- 

infecticuso  à  début  par  troubles  mentaux 
n’est  qu’une  forme  do  la  — )  (PAGE.sct  Vial- 
lefont),  651. 

Crural  (NeufI,  section,  dissociation  de  la  ré¬ 
ponse  crurale  du  réflexe  inédio-pubien  et  du 
réflexe  des  adducteurs  (Sçiirapf),  271. 

Crurale  (Monoplégie)  corticale,  extension 
automaiique  du  gros  orteil  paralysé  (Cor¬ 
nu,),  724. 

Cubital  (Neuf)  (Innervation  du  domaine  du  — 
moteur  par  le  —  et  le  métlian  ot  du  domaine 
du  médian  par  les  deux  nerfs  (Bourgui¬ 
gnon),  723. 

Cubitale  (Paralysie),  par  ostéophytos  du 
coude  (ÜivRY  et  Lecomte),  332. 

Cutis  ve-rtieis  oi/rata,  sa  nature,  et  sa  frériuence 
dans  l’acromégalie  (Weber),  655. 

Cyclothymie,  accès  hypomaniaques  avec  pseu¬ 
do-délire  de  jalousie  (Courbon  et  Fail), 
439. 

—  tentative  de  suicide  do  caractère  impulsif 
dans  une  atteinte  d’encéphalite  épidémique 
(Laignf.i.-Lavasïine  et  Kahn),  612. 

—  familiale  (Mario),  613. 

—  dédoublée  (de  Fleury),  437. 

Cysticercose  du  4“  ventricule  (Schaeffer  et 

Guel),  .323. 

—  des  méninnes,  iTMlintl;éraj)ie.  (Morawif.- 
cka),  604. 


D 

Débile  mental  (Siir  la  personnalité  du  — ) 
(De  Greeff),  468. 

Débilité  mentale  et  albinisme  (Ornstein),  190. 
- et  crises  d’excitation  (lans  l’encéphalo¬ 
pathie  infantile  (Targowla  et  Lamache), 
611. 


Décérébration  (Crises  hypertoniques  de  — 
porencéphalie)  (Cornu-,  Caüssade  et  Gi¬ 
rard),  84. 

—  (Dyscinésio  do  —  du  membre  supérieur 
gaucho)  (Krebbs),  528. 

—  (Syndrome  do)  dans  l’idiotie  amaurotique 
(Van  Booaert,  Sweerts  et  B.auwens),  442. 

Dégénération  héréditaire  do  la  macula  (Arga- 
NAz  et  Adrogue),  629. 

Délirante  (Intuition),  sa  valeur  d.ans  l’éroto¬ 
manie  (Dupouy  et  Picard),  301. 

Délire  aigu,  la  prédisposition  (Damaye),  480. 

- notes  anatomo-cliniques  (Claude  et 

Cuel),  480. 

—  (le  la  folie  d'autrui  (Veillet),  343. 

Delirium  tremens  thérapeutique  chez  une  toxi¬ 
comane,  onirisme  avec  hallucinations  lilli¬ 
putiennes  (TouLou.SE,  Dupouy  et  Picard), 
437. 

- ,  la  prédispo-sition  (Damaye),  480. 

Démence  et  aphasies  (D’Holi.ander),  617. 
Démence  précoce  chez  une  fillette  (Mes  Ro- 
oier),  139. 

- considérations  anatomo-cliniques  (Mar¬ 
chand),  142. 

- I)ar  méningo-névraxite  (M.archand),  302. 

- ,  individualisation  des  formes  cata- 

toni(iues  par  la  chronaxic  (Claude,  Bour¬ 
guignon  et  Baruk),  348. 

- greffage  des  glandes  sexuelles  (Preda), 

349. 

- eatatonique,  syndrome  moteur  (Claude, 

B.aruk  ot  Thévenard),  482. 

- liquide  céphalo-rachidien,  réaction  au 

benjoin  collc'idal  (Divry  et  Moreau),  483. 

- troubles  vestibulaires  (Claude,  Baruk 

et  Aubry),  483. 

—  —  causes  de  la  catatonie  (Delmas-Mah- 
salet),  483. 

- -  réflexes  de  posture  locale  et  réflexes 

d’attitude  (Claude,  Baruk  ot  Thévenard). 
483. 

—  —  et  suicide  (Vivaldo  et  Barrancos),484. 
- forme  tardive  (Mondio),  484. 

- ,  recherches  physiologiques  (Sante- 

noire),  607. 

- chez  une  fille  de  P.  G.  (Marie),  609. 

- -  par  encéphalite  (Pactet  ot  Marchand), 

610. 

- et  traitement  homofamilial  (Ley),  798. 

—  primitive  liée  à  la  tuberculose  (Ameghino), 
349. 

—  sénile  et  maladie  d’Alzheimer  fGiACANELLi), 
476. 

Dengue,  svndromc  de  polioencéphalite  subai- 
guo  avec  myasthénie  islhmospinale  consécu¬ 
tifs  (Trabaud),  671. 

Dent  temporaire,  persistance  et  manie  chroni¬ 
que  (M““  Ballif),  348. 

Dépression  (Phlycténothérapie  dans  los  crises 
de  — )  (Tinel),  .303. 

—  nerveuse,  action  de  l’hyoscino  (Froment 
et  Gardère).  351. 

—  pspchi/pie,  remarques  historiques  et  patho¬ 
géniques  (ScHou),  794. 

Déprimée  périodique  (Vols  impulsifs  à  l’étalage 
chez  une  — )  (Laignel-Lavastine),  470. 
Dercum  (Maladie  de)  et  lipomatose  doulou¬ 
reuse  (Labbe  et  Boulin),  191. 

Diabète  compliquant  l’acromégalie  et  anta¬ 
gonisme  pituitrinc-insuline  (Watbon-Wee- 

MYSS),  188. 
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Diabète,  rétinite  et  insuline  (Genet),  350. 

—  infantile  traité  par  l’insuline  (Mouriquand, 
Bernheim  et  Lesbros),  351. 

—  insipide,  dans  un  cas  de  parkinsonisme 
atypique  (Nicolesco  et  Lazaresoo),  78'i. 

Diphtérie  chez  l’adulte  (Vaccarezza),  145. 

—  (Hémiplégie  au  cours  de  la  — )  (Armand 
Delille  et  Vjbert),  181. 

—  (Paralysie  d’une  corde  vocale  chez  une 
malade  ayant  eu  pendant  dix  ans  la  — ) 
(Constantin),  746. 

Diplégie  faciale  avec  paralysie  des  triiumeaux 
et  névralgie  corvico-oocipilale  (M"'®  Caua- 
man),  175. 

- (Pereira),  646. 

Dmelcos,  amélioration  rapide  d’une  jiaraly- 
tique  générale  cachectique  (M'i“  Pascal, 
Arramovitz  et  Briau),  436. 

Douleur  (Section  des  rameaux  communicants 
cervicaux  dans  la  chirurgie  de  la  — )  (Leri- 
che),  178. 

—  (Chirurgie  de  la  — )  (Lbriche),  487. 

—  d’après  O.  Foerster  (Fontaine),  488. 

—  (Chirurgie  delà —  en  gynécologie)  (Tovarh), 


Dysarthrie  de  type  vilsonicn  dans  un  syndrome 
choréique  chronique  (Alajouaninb.  Thuhel 
et  Goi'obvitch),  530. 

Dyscinésie  d' aulomatisnie,  torticolis  convul¬ 
sif  avec  dyscinésie  de  décérébration  (Cor- 
nil  et  Ciialnot),  274. 

—  de  décérébration  du  membre  supéricui'  gau¬ 
che  (Krels),  528. 

Dysgraphie  hypcrlonique  et  syndrome  de  Pari- 
naud  chez  un  pseudo-bulbaire  extra-pyra¬ 
midal  (Ala.iouanine,  M”"=  Scihef,  Schiff 
et  Montassut),  112. 

Dyskynésie  lolitionnelle  d’attitude  localisée  à 
un  membre  supérieur  (Crouzon,  Alajoua- 
nine  et  DE  Sèze),  231. 

Dysmyéli'iue  (Etat),  paraly.sic  spinale  spasmo¬ 
dique  familiale  (Tonietti),  041. 

Dysostose  cléido-sranünne  avec  coxa  vara  et 
troubles  du  métabolisme  (Krabbe  et  Foged), 

—  cranio-faciale  ni  héréditaire  ni  familiale 
(RouniNOVITOH,CBOliZON,FoULONetGlLBEnT- 
Dreypus),  188. 

Dyspepsie,  épilep.sie,  absences  et  vertiges  ; 
pathogenie  des  épilepsies  réflexes  (Gut- 
mannI,  339. 

Dysphagie  des  néoplasmes  œsophagiens  dans  un 
syndrome  du  trou  déchiré  postérieur  (Luer- 
mitte  et  Kvriaco),  261. 

Dysphasies  et  dystonies  (Meige),  752. 

—,  doux  cas  (ViÉ),  009. 

Dysphrénies  preshyo géniques  (I/Évi-BiANCiiiNi), 
473. 


Dysthymiques  (L’organisation  physique  des 
— )  (Ameghino),  348. 

Dystonies  d’attitude,  thérapeutique  pneumen- 
céphaliquc  (Lehrmann),  423. 

—  lenticulaires  avec  lordose  et  torticolis  spa.»- 
modique,  athétosc  et  tremblement  (Bichon), 
CoRNiL  et  Ghimaud),  453. 

Dystonique  (Syndrome),  spasmodique,  clazo- 
manlque,  cataleptique  do  l’encéphalite  épi¬ 
démique  (Sterling),  605. 

Dystrophie  myntonique,  étude  du  syndrome 
endocrinien  (Faure-Beaulieu  et  Hesbu- 
Quois),  718. 

—  ostéo-sclérotico-porotique,  les  yeux  ardoisés 
(SiOARD,  Pabae  et  Biza),  590. 


E 


Eau  sulfureuse  en  injections  intraveineuses 
dans  le  traitement  du  zona  et  des  herpès 
(Bénard  et  .Joltrain),  351. 

Eaux  de  Barèges  (L’hOpital  militaire  thermal 
et  les  — (Éebierre),  649. 

Ecriture  (Troubles),  pendant  les  absences 
épileptiques,  leur  intér-'t  psychologique  et 
médico-légal  (Souques),  260,  353-360. 

Electrocution  et  psychose  hallucinatoire  chro¬ 
nique  (Schiff,  Picard  et  ïouffary),  141. 

— ,  myoclonies  et  tics  pithiatiques  consécutifs 
(Crouzon  et  Dreyfus),  792. 

Eloctrodiagnostic  (Guilleminot),  753. 

—  du  nerf  cochléairc  (Barré),  741. 

Eléments  nerveux  cérébro-spinaux,  liquide 

céphalo-rachidien  et  sang,  rapports  ;  la 
barrière  encéphalo-hématique  (Stern),  626. 

Emotionne!  (Délire)  de  persécution  avec  réae- 
Aons  agressives  et  inadaptabilité  au  milieu 
(Courbon  et  Plouffe),  138. 

Encéphale  (Abcès)  d’origine  otitique,  diagnos¬ 
tic  (Ruasi),  151. 

■ —  (Tuberculome)  (Dowling),  152. 

—  (Tumeurs)  et  œdème  de  la  papille  (Gau- 
dissart),  767. 

- (Pavia),  767. 

- radiodiagnostic  et  radiothérapie  (BÉ- 

clère),  885-948. 

Encéphalite  associée  à  la  rougeole  (Neal  et 
Appelbaum),  182. 

—  (Démence  précoce  par  — )  (Pactet  et  Mar¬ 
chand),  610 

—  à  forme  hallucinatoire  (Scnn'F  et  Cour¬ 
tois),  610. 

—  avec  contracture  extra-pyramidale  géné¬ 
ralisée,  papillite  bilatérale  et  convulsions. 
Action  romaïquable  de  l’abcès  de  fixation 
(D’ü^lnitz  et  Prince),  744. 

—  aiguë,  délire  de  persécution  consécutif 
(Maikjhand,  Picard  et  Courtois),  301. 

—  épidémique,  lésions  des  glandes  sébacées  et 
du  corps  thyroïde  (Lhermitte),  125. 

- et  tumeur  cérébrale,  diagnostic  diffé¬ 
rentiel  (M>'=  Gleichgewiïch),  136. 

- exaltation  do  la  vie  intérieure  (Nathan), 

141. 


- confusion  mentale  aiguë  (Targowla  et 

Picard),  141. 

—  —  avec  épilepsie  et  myoclonies  (Guiraud 
et  Thomas),  142. 

- pachyméningitc  cervicale  hypertonique 

comme  séquelle  (Marza),  167. 

—  —  et  her-pès  simple  (Flexner),  183. 

- anatomie  pathologique  (Nelis),  183. 

- —  aspect  médico-légal  chez  les  enfants 

(CiAMPi  et  Ameghino),  l  'S. 

- atrophie  éthique  (Ameghino  et  Ciampi), 

183. 


- avec  paralysie  pseudo-bulbaire  et  obé¬ 
sité  (M™'  Briese),  184. 

- avec  hallucinations,  fugues  et  accès 

convulsifs  (M'"®  Caraman),  184. 

—  —  insomnie  rebelle  au  début  (Verger), 
184. 

- mouvements  choréiformes  (Armand- 

Delille  et  Vibert),  184. 

- paralysie  flasque  amyotrophique  (C.  Pae- 

hon),  184. 

- à  forme  rcspiiatoire  (Callewaert),  185. 
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Encéphalite  épidémique,  forme  périphérique 
(Kahlmbter),  185. 

- (Roch  et  Bickel),  185. 

- cas  aborl.ifa  (Kalmetek),  18B. 

- euimcho-féminisme  avec  parkinsonisme 

et  altérations  psychiques  (M™»  Kokst),  186. 

- prolongée,  protraction  de  la  hiiiguo  avec 

spasme,  atrophie  des  masticateurs  (Lhek- 
MiTTE  et  Kyuiaco),  282. 

- -  simulée  par  une  méningite  tuberculeuse 

(Bonnin),  829. 

- syndrome  extrapyramidal  de  forme 

hémiplégique  (Bouquiek),  383.  ...r 

- maladie  de  Fiie.lreich  consécutive  elicz 

deux  frères  et  leur  sœur  (Mussio-Fcuunier 
et  Acjorio),  420. 

- recherches  sur  la  glycorachie  (Munch- 

Petersen  et  Wintheb),  468. 

—  —  formes  anormales  (Itoxo),  464. 

- syndromes  psychiques  initiaux  (Vizioli), 

464. 

- mouvements  involontaires  du  cou  et  du 

bras  (Babonneix  et  Widiez),  464. 

—  —  syndromes  hystériques  et  états  halluci¬ 
natoires  ((JAI.I.IGARIS  et  Sartorelui),  464. 

- avec  cécité  transitoire  (Gaudêbe  et 

Genet),  465. 

- paralysie  persistante  do  l’accommoda¬ 
tion  (Genet),  465. 

—  —  spasmes  oculaires  (Aurand),  465. 

- ataxies  aiguës  consécutives  (Babonneix), 

465. 

- amyotrophie  cervicale  postérieure  avec 

syndrome  de  Raynaud  et  dégénérescence 
pyramidale  (LAiGNEi,-LAVASTiNEot  M'i®  Boe- 
cner),  596.  ^ 

- le  syndrome  dystonique,  spasmodique, 

clazomaniquo  et  cataleptique  (Sterling),  605. 
- séquelles  psycho-organiques  (Lautieh), 

- et  épilepsie  (Roubinowitch,  Sciiiff  et 

Courtois),  610. 

—  —  ohez  un  cyclothymique,  tentative  de 
suicide  de  caractère  impulsif  (Laiünel- 
Lavastine  et  Kahn),  612. 

- le  problème  clinique  (Rubanio  y  IIerrk- 

ra),  619. 

- les  premières  observations  (Crucheti, 

651. 

- (La  névraxitc  toxi-inlectieu.se  à  début 

par  dos  troubles  mentaux  n’ost  qu’une  — ) 
(Pages  et  Viallefont),  651. 

— •  —  à  forme  paraidégique  (Ramond),  652. 
- formes  atypiques  récentes  (de  Massary), 

652.  -■ 

- -  syndrome  mental  et  parkinsonisme  chez 

un  enfant  (Catalano),  658. 

- quelques  cas  (Catalano),  658. 

- abolition  du  langage  (Petreanz  et  Inc- 

val),  654. 

—  —  troubles  moteurs  consécutifs  (Brodsky), 
654. 

- ophtalmoplégio  (Van  Bogaert  et  Van 

deb  Briel),  654. 

- crises  oculogyros  (Helsmoortel  et  Van 

Bogaert),  654. 

- (Wimmer),  655. 

— ■  —  mouvements  involontaires  do  la  face  et 
do  la  tf'te,  à  allure  de  spasmes  rythmiques 
(Crouzon  et  Ducas),  709. 

- contagiosité  à  la  période  du  parkinso¬ 
nisme  (Picard  et  Masquin),  740. 


Encéphalite  épidémique,  radiculo-névritc  su- 
baiguëcurable(EoziÈRE,  Pagès,  Viallefont 
et  Lonjon),  742. 

- strabisme  divergent,  crises  d’immobilité 

oculaire  (Hesnard),  748. 

- poliobulhite  aiguë  ;  parésie  masticatrice, 

algies  auricolo-tcmporales  et  nystr.gmus  de 
fixation  (Roger,  Siméon  et  Alliez),  744. 

- mouvements  involontaires  d’apparition 

rapide  (P.  Marie  et  M"*®  G.  Lévy),  788. 
- formes  frustes  avec  syndrome  parkinso¬ 
nien  et  mouvements  rythmiques  (P.  Marie 
et  M“»  G.  Lévy),  788. 

- syndrome  fruste  de  rigidité  (Andüé- 

TiioMas),  788. 

- forme  mentale  succédant  à  un  syndrome 

parkinsonien  transitoire,  fréquence  ei  diver¬ 
sité  des  paroxysmes  (Leroy),  788. 

- formes  basses,  diagnostic  avec  certaines 

myélites  (Lévy  et  Van  Bogaert),  784. 
- forme  médullaire  (Nyssen  et  Van  Bo¬ 
gaert),  784.  — 

- traitement  par  l’arsylonc  glycosé  (Mey- 

nadieb),  799. 

—  épizootique,  septinévrite  des  animaux  infec¬ 
tés  par  voie  cérébrale  (Nicolau  et  Gallo 
way),  782. 

—  péri-axiale  diffuse  et  sclérose  cérébrale  cen- 
tro-lobaire  (Foix  et  Marie),  154. 

—  postvaccinale,  nouveau  cas  (Comby),  182. 
- étiologie  (Levaditi,  Nicolau  otBAYARRi 

182. 

- (Wieesma),  462 

- pathogénie  (Voizard  et  Baize),  463. 

Encéphalitique  adulte  avec  méditation  homi¬ 
cide  (Laignel-Lav.astiNe  et  Desoille). 
437. 

—  (Virus)  (Gkrbasi  et  Giuffré),  183. 
Encéphalographie  (Cestan  et  Riskr),  228. 

—  localisation  d’une  tumeur  cérébrale  Mo- 
Niz),  237. 

—  artérielle  (Moniz),  811. 

—  par  l’air  (Vincent,  David  e.,  Cossa),  379. 

—  au  moyen  de  la  ponction  de  la  citerne  posté¬ 
rieure  (Emdtne),  632. 

—  (Balado,  Morea  et  Donovan),  632. 

—  lipiodolée  sinuso-veineuse  et  localisation  dos 
tumeurs  cérébrales  (Sioahd  et  Uaque- 
nau),  765. 

Encéphalo-myélite  disséminée,  diagnostic  avec 
les  formes  basse.?  de  l’encéphalite  épidé¬ 
mique  (Ley  et  Van  Bogaert),  784. 
-■épidémique,  son  origine,  les  premières  obser¬ 
vations  (Crultiet),  651. 

— -  léthargique  de  type  hémorragique,  ophtal¬ 
moplégio  nucléaire  complète  (Van  Bogaert 
et  Van  der  Briel),  654. 

Encéphalopathie  mfuntile,  imbécillité,  parkin¬ 
sonisme  et  épilepsie  consécutifs  (Marchand 
et  Courtois),  609. 

- avec  débilité  mentale  et  crises  d’excita¬ 
tion  atypiques  (Targowla  et  Lamache), 

- épilepsie  et  parkinsonisme  conséeutifs 

(Marchand,  Courtois  et  Szumlanski),  740. 
Encéphalotome  de  Krzemicki  (Orzechowskij 
608. 

Endocrinien  (Syndrome)  de  la  dystrophie 
myotoni(|uo  (Faure-Beaulieu  et  Desbu- 
quois),  713. 


Endocrinienne  (Iû^uffisance),  propriété  amyo- 
lytique  du  sang  et  des  organes  (Zopatine), 
649. 

Endocrinopathies,  traitement  par  la  grolfo 
pluriglandulaire  hétéro-plastiquo  (Pende), 
649. 

Enfance  anormale,  assistance,  dispositions  lé¬ 
gislatives  (De  Sanctis),  471 . 

Enfant  dans  l’art,  réflexes  de  posture  (Mazzini), 


Enfants,  étude  expérimentale  selon  la  méthode 
dos  réflexes  conditionnels  (Ivanoff-Smo- 
lensky),  341. 

—  délinquants,  examen  neuro-psychiatrique 
(Caürère),  470. 

- (Roubinovitch),  Paul-Boncour  et  Heu- 

yee),  470. 

- (Roubinovitcu),  471. 

Epilepsie  et  syndrome  paralytique  par  sclorosc 
cérébrale  (Pactet  et  Marchand),  140. 

—  et  myoclonies  dans  l’encéphalite  léthargi¬ 
que  (Guiraud  et  Thomas),  142. 

~  tumeur  cérébrale  visible  à  la  radiographie 
(Moniz),  153. 

—  associée  à  l’obé.sité  (Caiiane),  191. 

— •  avec  délire  hallucinatoire  transitoire  (Cer- 
nautzeanu-Obnstkin),  191 . 

—  traitement  par  des  injections  de  chlorure 
de  c"lcium  (G.  Parhon  et  Cahane),  191. 

—  troubles  de  l’écriture  pendant  les  absences 
(Souques),  260. 

—  et  psychose  maniaque-dépressive  (Tinei, 
et  Lamache),  302. 

,  état  des  neurofibrilles  (Agostini),  337. 

—  mécanismes  des  accidents  (IlARTENBEna), 
338. 

—  syphilis  dans  l’étiologie  (Marchand  et 
B.wer),  338. 

—  pathogônie  de  l’accès  (Popea  et  Eu.sta- 
ziou),  338. 

—  et  choc  anaphylactique  (Claude  et  Mon- 
tassut),  339. 

—  chez  les  dyspeptiques  (Giitmann),  339. 

—  traitement  par  le  régime  cétogène  (Pa- 
gniez),  340. 

—  troubles  do  l’écriture  pendant  les  ab.sences 
(Souques),  353-360. 

—  a[)basio  transitoire  (Souques),  411. 

—  torticolis  spasmodique  périodique  avec 
paramyoclonus  (Cornil),  415. 

—  vertiges  et  acidose  (Claude  et  IUvplin), 


—  avec  aura  prolongée,  ovariotomie  et  recru¬ 
descence  des  accès  (M**®  Serin  et  .Picard), 
438,  439. 

—  avec  plaques  séniles,  rapports  avec  l’asys- 
tolie  (ÜRECiliA  et  Mihalesou),  576. 

—  et  parkinsonisme  consécutifs  à  une  encépha- 
lo.pathie  infantile  (Marchand  et  Courtois), 
609. 


—  et  encéphalite  épidémique  (Roubinovitch, 
ScHiPF  et  Courtois),  610. 

—  ot  hémiparésio  infantile,  gommes  cérébrales 
à  dépôt  calcaire  (Stepien),  733. 

—  et  alcalose  (Claude  et  Rafflin),  737. 

—  action  suspensive  du  calcium  intraveineux 
(Targowla  et  Ombrédanne),  7.38. 

syndrome  algique  pseudo-tabétique,  abo¬ 
lition  dos  réflexes  pupillaires  ot  anesthésie 
trigémellaire  chez  un  ancien  commotionné 
(Dupouy  et  Courtois),  739. 


.r’ÈRES 


Epilepsie,  modifications  biologiques  pendant 
l’aura  (Mh®  Serin  et  Picard),  740. 

—  et  parkinsonisme  consécutifs  à  nno  encé¬ 
phalopathie  infantile  (Marchamd,  Cour¬ 
tois  et  SZUMLANSKI),  740. 

— ■,  étiologie  et  traitement  (P.  Marie),  789. 

—  note  sur  Pétiologie  (P.  Marie),  791. 

—  et  infections  (P.  Marie),  791. 

—  traitement  (P.  Marie),  791. 

—  raehirnétrie  de  la  erise  (Sciibai®);  791. 

—  médecine  légale  des  crises  (ChavionY),  792. 

—  jacksnniennc  par  kyste  hydatiqu»  simu¬ 
lant  l’hydrocéphalie  interne  (ALUjmALDB, 
Sepich  ot  Dowling),  320. 

- sensitive  (.Ianota),  320. 

- par  volumineux  ostéome  tempoiro-Orbi- 

tairo  (Roger,  Brémond,  FarnaribS  éi 
Michel),  742. 

—  menstmdlc,  effets  de  l’ovariotomie  (Par- 
iion  et  7j.  C'ar.\man),  191. 

—  myoclonique,  inf.antile  (VermeyLEN);  444. '■ 

—  rélkxe,  patbogénic  (Gutmann),  889.  ' 

—  traumatique,  pathogénie  (BÉHAOtlB);  160. 

Epileptiques  (L’assistance  par  le  travillaux.i— J 

(Vkrvaeck),  192. 

Epreuve  de  Botte  avec  le  liquide  oéphàlb-ré^- 
dicn  (Bt.ix  ot  Backlin),  316. 

—  de  passivité  et  crampe  des  écrivaiÜS.  L’tjr- 
persthénio  dos  antagonistes  (ANbKi-Tb:o- 
mas  et  Sal.wert),  146. 

—  pnmmalique  (Terracol),  748. 

Erotomanie  féminine  (Dupouy  et  Picard),  lié. 

—  papale  chez  une  schizophrène  (Dutolr? 
et  Picard),  301. 

Erreur  judiciaire  et  impéritie  psyohUitrique 
(Brandam),  795. 

Eternelle  question,  l’auteur  do  tout,  l'Itoe 
(Bernard),  757. 

Eternuements  incoercibles,  anesthésib  du  gan¬ 
glion  sphéno-palatin  et  résection  haute  du 
septum  (Lapouge  et  Dütil),  746. 

Eucodalmanie,  traitement  par  l’idlénilitie 
(Rojas),  785. 

Eunucho-féminisme  avec  parkinSdnlMÜh  ét 

altérations  ])sychiques  à,  la-  silite  ah  l’èhéé- 
phalite  épidémique  (M"»»  Korst),  186. 

Exaltation  de  la  vie  intérieure  chez  une  enoé- 
phalitiquo  (Naih  .n),  141. 

Excitabilité  faradique  comjjaréo  des  muscles 
homonymes  par  la  méthode  de  la  DalAfice 
faradique  (Charpentier),  266. 

Excitation  (Plilvcl.énothérai)lc  dahS  lèS  orlSèS 
d’— )  (Tinel),  303. 

Exophtalmie  dans  l’hcmicranioàe  (RooËr, 
ReBOUI.-LaCHAUX  et  MoNTAGIttER),  741. 

—  et  atrophie  optique  par  volumineux  ostébinè 
tcrniioro-oibitairo  (Roger,  Bniiioitt),  PAit- 
narier  et  Michel),  742. 

Exostoses  oslcogcniques  (Sur  la  maladie 
exosLosante  dite  —  multiples)  (Lési,  Weis- 
BENB.ACH  ot  LiÈVRe),  785. 

Extrapyramidal  (Syndrome)  do  forme  hémi¬ 
plégique,  séquelle  de  nevraxite  (^uquieb), 
383. 

Extrapyramidale  (Affection),  dysgraphle 
hypertonique  et  syndrome  de  Parinaud 
(Ala.iouan'ine,  M™”  Schiff,  SCHIFF  et  Mon- 
ïassut),  112. 

- comportement  des  réflexes  plantaires 

au  cours  du  sommeil  (Tournay),  116. 

Extrapyramidales  (Lésions),  paralysies  direc¬ 
tes  et  réflexes  (Eggeb),  628. 


èxtrapyramidaux  (Syndromes),  toxiques  par 
acét"to  de  thallium  (Insabato),  337. 
Extrasystoles,  leur  nature  (Michaiuu'E  et 
Soliterman),  631. 


F 

Familiale  (Maladie)  céréhello-siiasmodique 
(Laignel-Lavastine  et  Desoille),  550, 

666-074. 

—  (Paralysie)  s|)inale  spasinodiijue  —  avec 
«  état  dysmyéli(|uo  .>  (Tonietti),  611. 

Fièvre  réciirroit''  (R.s,s.ais  de  traitement  des 
maladies  mentales  par  la  — )  (U’Hollan- 
DEB  et  De  üheei'E),  174. 

Fixité  du  regard  en  b-s  avec  conservation  de.s 
mouvements  automatieo-rériexos  et  hyper- 
^lycorachie  chez  une  syphilitique  (Laignel- 
Lavastine,  M'"“  SciiJFE  et  Desoille),  243. 
Foie  (Déçonération  <iu  noyau  lenticulaire  et 
des’oordons  postérieurs  dans  un  ce  .s  d’adéno- 
oarcinomc  du  pancréas  avec  métasta.ses  dan.s 
le  — )  (Boiîberg),  633. 

Fraotare  s-porUanée  dans  la  maldio  de  Pagot 
(Düfoub  et  Nativiclle),  139. 

- - dans  la  syringomyélie  (Al.ajouanine, 

Maubio  et  Camus),  639. 

Frotemlsations  à  l’asile,  couple  de  puériles 
mentale.s  inséparables  (Coukbon  et  Rail), 
139. 

Freudisme,  erreurs  et  dangers  (Cruoiiet), 

192. 

Frledreleh  (Maladie  de)  survenant  chez  deux 
frères  et  leur  sœur  à  la  suite  do  l’encéphalite 
létharpque  (Mussio-Roiirnier  et  Agouio), 

420.  , 

- (BABONNEIX  et  SciJEKTEli),  641. 

—  —  les  réactions  labyrinthiques  (Iîogek  et 
Pabbooel),  746. 

Frontal  (Syndrome)  et  signe  de  la  préhension 
forcée  (Liiebmitte,  do  Massary  et  Mu- 

Onibb),'  587. 

Fugues  dans  l’encéphalite  épidémique  (Z.  Ca- 

bauan),  184. 


Glosso-pharyngien  (Nerf),  système  autonoir 
d’innervation  (de  Castro),  622. 

Glycorachie  (Etude  de  la  — )  (Mériel),  144. 

—  physiologie  du  tissu  lacunaire  (Riser  i 
Mériel),  151. 

—  dans  l’encéphalite  épidémique  et  d’autre 
affections  nerveuses  (Much-Petersen  c 
Wintiier),  463. 

— ,  son  mécanisme  (Riser  et  Mériel),  630. 

^et  syndromes  méningés  (Pellissier  d 
Reynaud),  644. 

Glycorégulation  (Troubles  de  la  — )dansun  ca 
do  tumeur  du  troisième  ventricule  (Va: 
Rooaekt,  Nyssen  et  Ley),  634. 

Goitre  haxpduwijü  et  maladie  de  Bascdoi 
(P.  Marie),  781. 

—  rndhivigue  en  Sardaigne  (Ottonello),  18f 

- recherches  expérimentales  sur  son  ctio 

logie  (l’iGiiiNi),  189. 

■  -  linjréohxique  (Dautreb.vnde  et  LemortI 
461. 

Gonoanopsie  (Noisev/.ski),  133. 

Gradenigo  (Syndrome  de),  étudié  par  la  radio 
graphie  du  rocher  (Raldenweck  et  do  Pra 
des),  646. 

Grand  dentelé  (Paralysie  isolée  du  — )  (Cor 
NIL,  Mathieu  et  Valory),  332. 

Greffe  orarimiie  de  la  guenon  à  la  femme  (La 
Tis),  1K1. 

—  plitriglandulaire  d.ans  le.  traitement  des  endo 
crinopathies  (Pende),  649. 

Grippe  et  troubles  psychiques,  relations  (Men 
DICI.Nl),  489. 

Gros  orteil  (Kxtension automatique  du  —  )])ara' 
lysé  provoquée  par  réflexe  antigravitatil 
dans  la  monoplégie  crurale  corticale  (Cor¬ 
nu.),  724. 

Grossesse  tubaire,  rupture,  confusion  mentiih 
(Lklono  et  Coulloudon),  438. 

Gynécologie  (La  chirurgie  des  douleurs  en  — ] 
(Tovaru),  798. 

Gynécomastie  chez  l’homme  (Manai),  661. 


H 


G 

Gangllolu  spinaux  et  purpura  (Minoresco 
et  Pebsltein),  177. 

Gangrène  symélrique  des  extrémités  au  cours 
d’une  maladie  infectieuse  aiguë  et  évoluant 
à  la  façon  d’une  complication  passagère 
(Lion),  663. 

Gassérienne  (Tumeur)  (Lesniüwski),  602. 

Gastrique  (Troubles  do  l’innervation  — )  dans 
les  états  parkinsoniens  (Hess  et  Faltis- 
chek),  655. 

Génération  tardive  et  dysjilasie  du  phénotype 
(Lévi-Bianciiini),  473. 

Gibbosité  lombaire  pulsatile  (Tyczka),  297. 

Glande  intercarutidienne,  structure  et  inner¬ 
vation  (de  Castro),  622. 

Glandes  sébacées  et  thyroïde  dans  l’cncépha- 
lito épidémique  prolongée  (Liiermitte),  125. 

Gliomatoso  simultanée  iiitra  et  cxtra-inédul- 
lairo  (Guillain,  Bertrand  et  Péron), 
193-202. 

Glomique  (Tu.meur)),  sympathalgie  (Iani- 
CHEWSKi  et  Lebel),  647. 

Glossomanie  avec  syndrome  de  jeu,  schizo- 
phasio  (SoniFP  et  Courtois),  303. 


Hallucinations  dans  l’encéphalite  léthargique 
(Z.  Caraman),  184. 

— ,  les  deux  facteurs  do  l’état  mental  (Bouyer), 
466. 


—  lilliputiennes  chez  une  toxicomane  (Tou¬ 
louse,  Dupouy  et  Picard),  437.. 

- ayant  coïncidé  avec  lo  retour  des  règles 

chez  une  alcoolique  aménorrhéique  (Le- 
long),  609. 


-  visuelles  élémentaires  et  conscientes  dans 
un  décollement  de larétinc, intégration  secon¬ 
daire  dans  une  système  délirant  (Targowla 
et  Picard),  435. 

- ,  auto-observation  (Quercy),  465. 

Hallucinatoire  (Délire)  transitoire  dans  l’épi- 
lopsie  (Cernautzeanu-Orstein),  191. 

- dans  la  paralysie  générale  (Beaudojjin 

et  Moigneau),  301. 

-  —  et  délire  d’imagination,  roman  policier 
(Lévy-Valensi,  Meigiiant  et  Lacan),  738. 

-  (Forme)  de  l’encéphalite  (Schiff  et  Cour¬ 
tois),  610. 

-  (Psychose)  chronique  et  éloctrocuiion 
(«ciTiFF,  Picard  et  Touffary),  141. 

- eouecptioii  mécanicisto  (de  Cleram- 

bavlt),  794. 
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Hallucinatoires  (Etats)  paranoïdes  dans  la 
mésenccphalite  (Calligaiîis  et  Sartorelli), 
464. 

Halluciné  de  Vouîe  (Movcns  de  défense  d’un  — ) 
(Leeoy),  7.69. 

Halliicinose  et  cataracte  double  (Nath.w  et 

Hébéphrénique  (Syndrome)  avec  atteinte 
neuro-épithéliale  (Guir.^ud),  439. 

Heine-Medin  (Maladie  de),  histopathologie 
(Marinesco,  Manicatide  et  Draganesco), 
643. 

- traitements  modernes  (Bordier),  643. 

- (Uavina),  643. 

- données  cliniques  sur  l’épidémie  rou¬ 
maine  (Marine.sco,  Manicatide  et  1)ra- 
GANESCO),  643. 

- cas  suraigu,  coexistence  de  lésions  an¬ 
ciennes  de  la  substance  giise  lombo-sacrée 
avec  des  lésions  récentes  diffuses  (Mari¬ 
nesco  et  Uraganesco),  775. 

- résultats  du  traitement  (Marinesco, 

M.anicatide,  Draganesco  et  Kosiano), 
776. 

- sérothérapie  (Netter),  777. 

Héliothérapie  chez  les  aliénés  (Gorriti),  474. 

Hém.Ttomyélie  imumalique  (Binet  et  Mosin- 
gerI,  167. 

Hémlacrocéphaiie,  syndactylie  (Marie  ctllER- 
vy),  142. 

Hémiagnosis  douloureuse  dans  l'hémiplégie 
récente  (A.  P.  Marie),  770. 

Hémianopsie  bilatérale  homonyme  dans  un  syn¬ 
drome  de  Weber  (Udaondo  et  Pinedo), 
452. 

Hémiatrophie  laciaU  grogressive  associée  à  la 
lipodystrophie  et  h  d’autres  troubles  du 
métabolisme  (Wolfe  et  îJhrencloij),  188. 

- et  hémibypertrophio  (Sterling),  296. 

- progressive  d’origine  traumatique  (Ster¬ 
ling),  4,32. 

Hémicraniose  avec  exophlalmie  (Roger,  Re- 
BouL- Dachaux  et  Montagnier),  741. 

Hémihypertrophie  et  hémiatrophio  faciale 
(Sterling),  296. 

—  (Vermeyi.en),  442,  78.5. 

Hémilaminectomie  dans  les  tumeurs  de  la 

moelle  (Vincent,  de  Maretl  et  David), 
388. 

Hémiméiie  chez  la  sœur  d’un  paralytique  géné¬ 
ral  infantile  (Dupouy,  Picard  et  Michaed  , 
438. 

Hémiparaplégie  d’origine  üb.stétrioalo  (Babon-, 
NEIX,  IlUTINEL  et  WlDIEz),  457. 

Hémiparésie  infantile  et  épilepsie,  gommes 
cérébrales  (Stepien),  733. 

Hémiplégie  au  cours  de  la  diphtérie  (Armand- 
Delillb  et  Vibert),  181. 

—  hématologie  et  sphygmonanométric  (Mo- 
EEIRADE  FoN.SECA),  451. 

—  séméiologie,  signe  do  Caceiapuoti  et  signe 
do  Grasset  et  Gau.ssel  (Marques),  451. 

— ,  rapports  dos  syncinésies  avec  les  asso¬ 
ciations  motrices  normales  (Bard),  534. 

—  alterne  avec  hémianopsie  bilatérale  homo¬ 
nyme  (Udaondo  et  Pinedo),  452. 

—  capsulaire  (La  contracture  de  1’^ —  est  pyra- 
mido-extra-pyramidale)  (Ai,'stregesilo),’771  . 

—  extrapyramidale  séquelle  de  névraxite  (Rou- 
QUIbr),  388. 

—  en  flexion  (Obarrio^  451. 

—  gauche  avec  anarthrio,  accès  de  fou  rire 


contastant  avec  la  correction  de  la  mimi- 
quodouloureuse  (.Jude  ec  Trabaud),  726. 

Hémiplégie  hystérique  avec  troubles  végétatifs 
(Marinesco,  M”*®  NicoLEScoetSAGER),  792. 

- cas  (Bettolo),  793. 

—  infantile  associée  à  un  nœvus  étendu  et 
l’insuffisance  mentale  (Brushfield  et 
Wyatt),  635. 

- et  maladies  infectieuses  (P.  Marie),  771. 

- rééducation  (Jacob  et  M®®  Delpech- 

Poidatz;,  776. 

—  linguale,  asymétrie  vélo-palatine  (Lafite- 
Dupont),  646. 

—  organique  récente,  myosismie  bilatérale 
observée  aux  membres  inférieuis  (P.  Marie!, 
77ü. 

- hémiagnosic  douloureuse  (A.  P.  Marie), 

770. 

—  transitoire,  genèse  (Liiermitte),  771. 

Hémispasme  facial,  guéiism  (Gérard),  176. 

—  Unguo-facial  et  torticolis  convulsif  (Cornil 
et  Ciialnot),  274. 

Hémisudalion  de  la  face  après  un  traumatisme 
do  l’épaule  (Tinel),  248. 

Hémorragie  cérébrale,  réactions  opto-cinéti- 
ques  et  vestibulaires  (Bar&é  et  LiÉou),  440. 

—  grave  par  fibrome  utérin,  syndrome  de  Kor- 
sakoff  (Trénel),  438. 

. —  méningée  avec  xanthochromie  et  coagula¬ 
tion  massive  du  liquide  céphalo-rachidien, 
lésion  do  la  queue  de  cheVal  (Smitt),  512- 
521. 

—  quadrigéminale  (Arend),  732. 

Hépatique  (Insuffisance)  dans  les  psycho¬ 
pathies  aigues  rclevéïs  par  l’épreuve  du  rose 
bengale  (Laignel-Lavastine  et  Bour¬ 
geois),  737. 

Hépato-lenticulaire  (Décénération),  étio 
pathogénie  (InsabatoI,  454. 

- -cas  cliniques  (Insabato),  454. 

Herpès  et  encéphalite  épidémique  (Fle.yner), 

— ,  traitement  par  les  in  jections  intraveineuses 
d’eiu  sulfureuse  (Bénard  et  Joltbain), 
351. 

Herpétique  (Virus  — )  (Gerbasi  et  Giuffre), 

Hétéro-Impulsions  (Rfvault  d’Allones),  794. 

Hippocratiques  (Doigts),  genèse  (Roncato), 
190. 

Hirsutisme  avec  hypernéphrome  fAouiERF.), 
661. 

— -chez  un  garçon  (Eschbach!,  661. 

Homosexualité,  genèse  et  traitement  (Sugar). 
349. 

Hormone  vagalc,  échec  des  tentatives  faites 
pour  la  découvrir  dans  le  sang  (Turnade, 
Chabrol  et  Malmejac),  762. 

Humoraux  (Troubles)  et  psychose  maniaque 
dépressive  (Ley),  348, 

Hydrocéphalie  (Syringomyélio  avec  —  )  (Lher 
mitte  et  Robin),  128. 

—  è  dévclpppcrnout  rapide  par  tumeur  épen- 
dymairc  oblitérant  le  IV®  ventricule,  valeur 
de  la  douleur  occipitale  et  de  l’attitude  de  la 
tête  dans  les  tumeurs  do  cette  région  (Vin¬ 
cent  Ou  David),  568. 

Hyoscine  dans  les  états  de  dépression  nerveuse 
(Froment  et  Gahdère),  351. 

Hypercinésies  organiques  otpsvchogènes(BiNG), 
627. 

Hyperglycorachie,  amauiose  et  fixité  du  regard 
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(Laig.nel-Lav.\stine),  Schifp  et  De- 
soile),  243. 

Hypernéphrome  et  hirsutisme  (AGinuitu),  6G1. 
Hyperpnée  (Epreuve  de  1’—)  (Eagnieü),  419. 
Hypertension  arléridlc  paroxy.sti((ue  lui  cours 
d’une  méningite  méiiiiigo-eocciquc  (Weber), 

631. 

- nystagmus  vélopharyngé  (Sicard,  Ver- 

net  et  Bize),  719. 

—  céphalo-rachidietme  dans  les  contusions  du 
crâne  (Maisonnet-),  157. 

—  intracrânienne,  polyurie  (Baudoin  et  Mor- 
NAS),  148. 

- par  tumeur  probable,  radiothérapie 

(Barré  et  Metzger),  611. 

- d’origine  traumatique  (Barré  et  Bur- 

dacg),  015. 

- par  arachnoïdite  adhésive  cireonscrile 

(Dowlino  et  Orlando),  770. 

- engagement  de.s  amygdales  céréliellcu- 

scs  â  l’intérieur  du  trou  occipital  (B.  Marie), 
774. 

—  rachidienne  d’origine  mécanique  (Tzanck 
et  Renault),  149. 

- relative  (Claude,  Lamaciie  et  Dubar), 

1.50. 

Hyperthyréose  jamiliale  et  maladie  de  Reck- 
linghausen  (Sterling),  133. 
Hyperthyroïdisme,  augmentation  do  volume 
de  la  rate  (Baldrige  et  Peturson),  179. 

—  provoqué  par  la  thyroxine  dans  un  syndrome 
pluriglandulaire  avec  selérodermie  et  cata¬ 
racte  (Sainton  et  Mamou)  650. 

Hypertonie  ou  catatonie  (ïré.nel  et  Lelong), 
723. 

— ,  examen  électrique  (Bourguignon),  723. 
Hypertoniques  (Crises)  de  décérébration,  por- 
cncéphalio  (Ccrnil,  Caussade  et  Girard), 

84. 

—  (Solutions)  dans  le  traitement  de  la  ménin¬ 
gite  séreuse  (Plat ad),  676-685. 

Hypophysaire  (C.ao'iiuxijs),  symptomatologie 
et  diagnostic  (.Schekeschewsky),  460. 

—  (Région)  (Tumeur  de  la  —  à  symptomato¬ 
logie  atypique  améliorée  par  la  radiothé¬ 
rapie  (Nobécouht,  Duiiem  et  Bizr),  153. 

Hypophyse,  valeur  thérapeutique  du  loba 
antérieur  (M;ouzon),  352. 

—  influence  diurétique  de  l’extrait  de  lobe 
po.stérieur  (Kuohar.hki),  352. 

—  (Sur  le  pédoncule  do  T — )  (Orlandi),  760. 

—  (Altérations  lonclionmÀles)  et  alfections 
rhino-pharyngées  (Salmon),  460. 

—  (Tumeurs),  opération  par  la  voie  endo- 
nasale  (Bourguet),  546. 

- avec  élargissement  de  la  selle  turciqiie 

sans  symptômes  oculaires,  infantilisme  et 
polyurie  (Roger,  Simeon  et  Denizbt),  742. 
Hystérie,  pseudo-mélancolie  (IjAtiTiEu),  435. 

—  surdité  datant  de  28  ans  (Ahély  et  Du¬ 
pont),  436. 

— ,  crises  de  catalepsie  et  sommeil  patholo¬ 
gique  (Baruk  et  Meignant),  612. 

— ,  médecine  légale  des  crises  convulsives 
(Ciiavigny),  792. 

—  myoclonies  et  tics  consécutifs  à  une  électro- 
cution  (Crouzon  et  Dreyfus),  792. 

—  quelques  cas  (inayrac  et  Créancier),  792. 

—  hémipléere  .  vec  trouble»  végétatifs  (Mari- 
NE.scn,  M""'  Nicoi.esco  et  Sagur),  702. 

—  eas  d’hémiplégie  (BettoloI,  793. 


Hystériques  (.Syndromes)  dans  la  mésencé- 
phalite  (Callifaris  et  Saetorei.li),  464. 
Hystéro-traumatisme,  paraplégie  (Dérévici, 
192. 


Idées  délirantes  et  langages  néologiques,  rap¬ 
ports  (Teulié),  444. 

• —  de  grande.ur  et  souvenirs  infantiles  (Guit 

Idiotie  amaurotique  de  Tay-Sachsaveesyndrome 
de  décérébration  (Van  Bogaert,  Sweerts 
et  Bauwens),  442. 

—  - forme  de  Spielmoycr-Vogt,  mécanisme 

biochimique  (Marinesco),  484. 

- 'orme  atypique  (Ryssf.tzki),  436. 

—  mongoloïie,  pathogénèse  (Krabbe),  484. 

Imagination  (Délire  d’)  (Roman  policier. 

Du  délire  type  hallucinatoire  chronique  au 
— i  (Lévy-Valensi,  Meignant  et  Lacan), 
738. 

Imaginative  (Psychose)  avec  ébauche  d’aulo- 
matisme  mental  (Dupouy  et  Picard),  739. 

Imbécile  mongolien  (Le  crâne  de  T — )  (Greig), 
484. 

Imbécillité  etparkinsonisme  consécutifs  â  une 
encéphalopathie  infantile  (Marchand  et 
Courtois),  609. 

Immunisation  anlimicrobienne  de  la  cavité 
méningée  (Mutermilch),  168. 

Immunité  antiiéta.nique  (Zoei.ler),  336. 

Impulsions  (Los  hétéro  — )  (Revault  d’AuLO- 
NEs),  794. 

Indignité  (Délire  d’)  sans  mélancolie  (Vermey- 
LEN  et  Vervaeck),  616. 

Individu  et  sexe  (Hesnard),  619. 

Infantilisme  hypophysaire,  un  cas  (Caussade 
et  Abel),  660. 

—  —  et  polyurie  par  tumeur  do  l’hypophyso 
sans  symptômes  oculaires  (Roger,  Siméon 
et  Denizet),  742. 

—  inlundibulo-hypophysaire  dans  scs  relations 
avec  les  traumatismes  du  crâne  (Krabbe), 
660. 

Influence  (Délire  d’)  et  tumeur  cérébrale 
(Crouzon,  Baruk  et  Coste),  318. 

Infundibulo-tubérienne  (Région),  les  artères 
(Leblanc),  618. 

Insomnie  au  début  de  l’encéphalite  épidémique 
(Verger),  184. 

Instincts  de  défense,  anomalies  (Decroly), 
301.  • 

Insula  de  Rcil  (Marinesco  et  Goldstein), 

Insuline  et  rétinito  diabétique  (Genet),  350. 

—  dans  un  diabète  infantile  (Mouriquand), 
Bernheim  et  Lesbrob),  351. 

Intellectuel  (Affaiblissement)  et  atrophie 
musculaire  progressive  chez  un  commotionné 
hypertendn  (Courtois  et  Lelong),  439. 

- de  type  paralytique  chez  un  intermitloni 

spéeifiqiio  (Leroy  et  Lelong),  608. 

Intellectuels  (Troubles)  profonds  avec  conser¬ 
vation  do  l'affcetivité  (Coukbon),  736. 

Intercarotidienne  (Glande),  struoturo  et  inner¬ 
vation  (de  Castro),  622. 

Intermittente  (Psychose)  choz  un  spécifique, 
affaibJissement  intellectuel  de  type  paraly- 
lique  (Leroy  et  Lelong),  608. 

Interprétatif  (Délire)  sans  prédisposition  para¬ 
noïaque  (Clerc  et  PicAnn),  47-1. 

Interprétation  (Hallucinations  visuelles  dans 
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un  décolloment  dp  la  rétine,  intcgraiion  se¬ 
condaire  dans  un  système  d’ —  délirante) 
(Targowla  et  Picard),  435. 

Interprétative  (Psychose)  (Laignel-Lavas- 
TINEctKAHN),  G12. 

Iode,  riuantité  dans  les  thyroïdes  provenant 
de  diverses  localités  (Castai.di),  460. 


Jalousie  (Psoudo-délire  de  —  passive  chez  une 
hypomaniaque)  (Coukbon  et  Paie),  439. 


K 

Korsakoff  (Psychose  de)  et  tuhcreulnse  géné¬ 
ralisée  (Nelken),  797. 

(Syndrome  de)  eonséeutif  il  uno  hémorragie 
grave  par  fibrome  utérin  (Phénei.),  438. 


L 

I-abio-glosso-laryngée  (Paralysie)  à  évolu¬ 
tion  subaigué  (Van  Bogaert),  69. 

I-abyrlnthe,  épreuves  de  la  déviation  et  do 
l’indication  chez  les  sujets  normaux  (Lips- 
OHUTZ),  447. 

"abyrinthiques  (Réactions)  dans  la  maladie 
de  Priedroich  (Roger  et  Parrocel),  746. 
l'Cnticulaire  (Dégénéeation),  étiopathulogio 
(Insabato),  454. 

cas  cliniques  (Insabato),  454. 

■  -  dans  un  cas  d’adénocareinomo  du  pan¬ 

créas  avec  métastase  dans  le  loio  (Bor- 
berg),  633. 

(Dégénérescence),  étude  anatomo-cli¬ 
nique  d’un  cas  (Souques,  Crouzon  et  Ber¬ 
trand),  1-13. 

(Dystomie)  avec  lordose  et  torticolis  spas- 
Riodique,  athétoso  et  tromblement  (Hichon, 
CoRNiL  et  Grimaud),  453. 

“âpre,  état  mental  ot  psychoses  (de  Lisi),  797. 
"Cptoméningite  hémorragique,  chez  une  fillette 
,  (Herman  et  M”®  Litader),  133. 

‘‘Ibldo-mnésie,  mysticisme  ot  clairvoyance 
-  Chez  un  enfant  (Lévi-Bianchini),  475. 
‘'IngualejlIÉviiPLÉoiE),  asymétrie  vélo-palatinc 
(Lapite-Uupont),  646. 

mplodol  (Tumeur  extra-dure-mérienne  de  la 
légion  cervicale,  radiographie  après — ),  abla¬ 
tion  partielle  (André-Thomas  et  Villan- 
ure),  98. 

''  (L’aspect  «  on  dôme»  ou  «  en  casque  »  ou  oon 
croissant  »  du  —  rachicion)  (Sicard  et  11a- 
«iienaü),  109. 

(Tumeurs  intrarachidiennes,  écart  inter-  ■ 
jnédiaire  entre  le  —  supérieur  ot  inférieur, 
lutnours  épidurales  ot  sous-durc-méricnnos 
^(SioARD  et  IIaguenau),  109. 

(Compression  médullaire  par  fongosités 
tuberculeuses  épidurales  consécutives  à  une 
ustéite  avec  arrêt  en  dôme  du  — )  (Botrbau- 
Houssel),  120. 

(Myélographie  au  —  dans  un  cas  de  ménîn- 
^go-myélito  syphilitique)  (Wolff),  136 
Intrarachidien  (Broweu  et  Oljenick), 
456, 

Uii'à  (^IMITRI  et  Balado),  456. 

Çyystrophle  associée  à  l'hémiatrophic  faciale 
(Wolff  et  Ehrenclou),  188. 


Lipomatose  associée  à  la  pellagre  (Hoffmann), 
191. 

—  douloureuse  et  maladie  de  Dercum  (Labbé 
et  Boulin),  191. 

Little  (Maladie  de),  rééducation  (Jacob  et 
Delpech-Poidatz),  776 

Lombalisation  douloureuse  de  la  première  sacrée 
avec  spondylolisthésis,  cénestopathie  pure 
diffuse  (Laignel-Lavastine  et  Ravier), 
783. 

Lymphogranulomatose  de  la  moelle  (Ureciiia 
et  Goia),  164. 


M 

Macula  (Dégénération  héréditaire  de  la  — j 
(Alganaraz  et  Adrogüe),  629. 

Mal  perjorani  et  arthropatliio  métatarsopha- 
langienne  dans  un  tabes  hérédo-syphili 
tique  (AlAJOÜANINB,  BASCOURRETetDuOAS), 
540. 

Malariathérapie  de  la  P.  G.,  cas  nouveaux 
(Claude,  Targowla  et  Lamache),  141. 

—  dans  la  sclérose  en  plaques  (Luchérini), 
,325. 

—  do  la  paralysie  générale  (Sierra),  346. 

—  (.Iakoubovskaia),  436. 

—  (Claude),  346. 

—  (Claude,  Targowla  et  Robin),  347. 

—  (Gougerot),  347. 

— •  (Solomnowicz),  347. 

—  dans  uno  crampe  des  écrivains  prémoni¬ 
toire  do  paralysie  générale,  rémission  totale 
(Pauli an),  425. 

—  do  psychoses  indépendantes  de  la  syphilis 
(Goria),  474. 

—  les  tréponèmes  do  l’écovcc  (Sierra),  476. 

—  do  la  P.  G.  (Mingazzini),  479. 

— ■  chez  les  ex-malari(|uos  (Mingazzini),  479. 

—  de  la  ueurosyphilis  (Alurralde),  179. 

—  dans  les  méningites  syphilitiques  (Mou- 
zon),  644. 

■ — et  anatomie  pathologique  de  la  P.  G. 
(Gourevitch),  796. 

—  d’une  méningo-cncéphalitc  progressive,  re¬ 
tour  à  la  vie  sociale  active  (Leroy),  796. 

—  préventive  des  syphilis  nerveuses  (Gou¬ 
gerot),  796. 

—  dans  la  schizophrénie  (Wizel  et  Marhur- 
ZEWicz),  798. 

Malarique  (Infection),  le  système  nerveux 
végétatif  (Maselli),  444. 

Maniaque  (Excitation),  traitement  (Bapt), 
621. 

- ot  tumeur  cérébrale  (Claude,  Barik, 

Lamache  et  Cuel),  768. 

—  (Syndrome)  (Dehon),  520. 

Maniaque  dépressive  (Psychose),  relations 
avec  les  crises  de  migraine,  d’épilepsie, 
d’asthme  ot  d’urticaire  (Tinel  et  Lamache), 
302. 

- ,  les  troubles  humoraux  (Ley),  348. 

- -à  phases  alternatives  quotidiennes  (Wie- 

sel),  48t. 

- système  nerveux  végétatif  ot  électro¬ 
lytes  du  sang  (Thomasson),  797. 

Manie  chronique,  persistance  d’une  dent  tem 
poraire  (M““  Ballif),  348. 

Masticatrice  (Parésie),  avec  atrophie  massc- 
térine,  algies  aurioulo-tomporales  ot  nystag- 
mus  d«  fixation, seuls symptômesd’unopolio- 
bulbite  aiguë(RoGEB,  Simeon  et  Alitez),  744, 
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Médian  (NniU'-)  (Inn(M'valion  du  doniiiinu  du 
cubital  par  je  —  et  du  domaine  du  —  par 
les  deux  nerfs  (IIouiiguignon),  723. 

Méditation  homicide  (Conduite  à  tenir  vis-à-' 
vis  d’un  cnoéphaliUque  adulte  avec  — ) 
(Latgniîl-Lava.stinu  et  Diosoille),  437. 

Mégacolon,  son  traitement  par  la  sympathec- 
thomie  (ïiekny),  78ü. 

Mélancolie  et  asthénic-rnanio  alterne  (Benon), 
43U 

Mélancolique  (Stüpeuk)  dans  un  syndrome 
parkinsonien  (Oknando),  653. 

Méningée  (Cavité),  immunisation  anlimicro- 
bionne  (Mutekmji.ch),  168. 

Méningées  (Tumeuks),  conception  actuelle 
(Uoussy  et  Cop.nil),  61. 

- classification  (Koussy  et  Coiînil),  122. 

Méninges  (Cysticercose),  radiothérapie  (Moka- 
wieoka),  604. 

—  (Infii.tration)  néoplasique  diffuse  (Opals- 
Ki),  431. 

—  (Sarcomatose)  primitive  diffuse  (Castex, 
Lambias  et  Alestra),  447. 

Méningés  (Syndromes)  et  glyooraohio  (Pellis- 
siER  DE  Rkynaud),  644. 

Méningiome  do  la  région  orbito-fron'to-tempo- 
rale,  opération  (Vincent  et  de  Martel), 
258. 

Méningite  cérébro-spinale  tardive  après  septi¬ 
cémie  méningococoique  (Stirpe),  168. 

- diagnostic  différentiel  avec  méningite 

tuberculeuse  (Nordman),  168. 

- ,  sur  son  traitement  (Bourgeois  et  de 

Sèzb),  328. 

- (Bouche),  329 

- -  épidémique,  la  stase  ventriculaire,  son 

traitement  par  l’insufflation  d’air  (Orze- 
chowski),  434. 

- - méningococcique,  hypertension  arté¬ 
rielle,  paroxystique  (Weber),  631. 

- bloquée  (P’ittipaldi),  644. 

—  chronique  diagnostic  (Rizzatti),  174. 

—  entérococcique  avec  hypertension  crânienne 
guérie  après  trépano-ponction  (Dargein 
et  Doré),  171. 

—  hémorragique  chez  une  fillette  (Herman  et 
M'i®  Litauer),  135. 

—  ourlienne  primitive  (Weissenbach,  Tur- 
quéty  et  Durupt),  171. 

- et  spirochète  de  Kermorgant  (Bénard), 

- séquelles  nerveuses  (Joltrain,  Hille- 

MAND  et  Justin-Besançon),  172. 

—  pneumococcique  dite  primitive  et  pneumo¬ 
coccémie  (CuALiER  et  Buig),  170. 

- au  décours  d’une  broncho-pneumonie 

(U’Œlsnitz  et  Bonnet),  171. 

—  séreuse  traitée  par  les  rayons  X  et  par  les 
liquides  hypertoniques  (ürlin.'-ki),  136. 

- récidivante  (Herman  et  Pjnczewski) 

431. 

- - traitement  par  la  radiothérapie  et  les 

solutions  hypertoniques  (Flatau),  675 
685. 

—  syphilitique  fébiile  avec  coma,  guérison 
(Vallery-Radot),  173. 

- chez  les  nourrissons  et  les  jeunes  enfants 

(Amesse  et  Barber),  329. 

—  —  aiguë  chez  un  tabétique  (Pilotti),  330. 

—  —  malariathérapie  (Mouzon),  644. 

—  non  syphilitique,  positivité  du  Wassermann 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  (Pilotti) 

■.!QQ  ' 


Méningite  'uberculmse.  diagnostic  ilifférenliei 
avec  méningite  cérébro-spinale  (Nordman), 


—  —  de  très  longue  durée  (Laignel-Lavas- 
tine.  Valence  et  Polaco),  169. 

—  —  délirante  (Nordman),  170. 

—  —  chez  un  enfant  porteur  d’une  tumeur  blan¬ 
che  après  guérison  d’un  tétanos  (Sorrel, 
Mozer  et  Delahaye),  181. 

- ayant  simulé  une  encéphalite  épidémique 

(Bünnin),  329. 

- ayant  simulé  une  tumeur  (Uréchia), 

579. 


Méningo-encéphalite  chronique  et  sclérose 
cérébrale,  syndrome  paralytique  (Pactet 
et  Marchand),  140 

—  dilfuse  et  progressive,  retour  à  la  vie  active 
après  une  cure  malarique  (Leroy),  796. 

—  épùlémique,  abolition  du  langage  (Petren 
et  Ingvar),  654. 

—  progressive,  action  do  l’arsenic  intraveineux 
sur  ia  pléiocylosc  rachidienne  (Leroy),  645. 

Méningo  myélite  syphilitique,  myélographie  li- 
piodol.^o  (Wolff),  136. 

- ,  cas  opéré  (Wolff),  433. 

- (Ramond),  778. 

Méningo-névraxite,  démence  précoce  consé¬ 
cutive  (Marchand),  302. 

Menstruelle  (Ovariotomie  dans  l’épilop.sic  — ) 
(Parhon  et  Z.  Oaram.vn},  191. 

Mental  (Déficit)  dans  les  fumeurs  cérébrales 
(Vebmelen),  318. 

—  (Ectopisme),  délire  épisodique  de  persécu¬ 
tion  (CouRBON  et  ViÉ'.  302. 

—  (Etat)  des  hallucinés,  ses  deux  facteurs 
(Bouyer),  466. 

- au  cours  des  tumeurs  cérébrales  (Ver- 

meylen),  768. 

- et  psychoses  des  lépreux  (L.  de  Lisi), 

797 . 

—  (Syndrome)  et  parkinsonisme  chez  un 
enfant  par  encéphalite  épidémique  (Cata- 
LANO),  653. 

Mentale  (Hygiène)  et  prophylaxie  (MondioI, 

-  (Bouyer),  473. 

—  (Médecine),  rappoits  des  langages  néolo- 
giquos  et  des  idées  délirantes  (’Teulié),  444. 

—  (Régression)  infanto-juvénile  (Coebbri)i 


Mentales  (Maladies),  la  réaction  do  VerneS 
(Ameohino  et  Chabroux),  341. 

- recherches  sur  l’étiologie  paludiquc 

(Ameghino  et  Gonzales),  .342. 

- le  test  d’Aldrich  et  Mac  Clure  (TargowlAi 

Lamache  et  Daussy),  344. 

- histotectonique  de  la  corticahte  céré' 

braie  (Carletti),  446.  | 

- (Bonfiglio),  446.  ' 

- étiologiquement  indépendantes  de  U 

syphilis,  malariathérapie  (Goria),  474.  j 

- essais  thérapeutiques  par  la  fièvRi 

récurrente  (D’Hollander  et  De  Greeff.'i 
474.  , 

Mentaux  (Malades)  (L’assistance  aux  — ) 
(Lépine),  345. 

—  (Syndromes)  (Porot),  312. 

—  (Troubles)  et  syphilis  cérébrale  chez  pIU' 
sieurs  membres  d’une  même  famille  (M'*”  SB" 
RiN  et  Picard),  141. 

- dans  les  tumeurs  du  corps  calleuii' 

rapports  avec  l’âge  (Moniz),  162. 
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Mentaux  (Troubles),  simulation  prolongée 
(Laowffb  et  Senges),  4:16. 

- dans  un  cas  de  tabos,  excitation  violontc 

après  une  injection  de  tryparsamide,  séda¬ 
tion  ultérieure  (Senges),  G.')?. 

-  observés  à  Damas  (Jude  et  Katc- 

kim),  468. 

Mésencéphalite,  syndromes  liistériquos,  atta¬ 
ques  végétatives  et  états  ballucinatoires 
dans  la  mésencéphalite  (Calligauis  et 

SVRTORELLI),  461. 

Métabolisme  (Troubles  du — dans  la  dvsos- 
tosc  eléido  oranionne)  (Krabbe  et  Fogkd), 
657. 

Meurtre  impuUif  et  .syphilis  oncéplialitique 
(Guiraud  et  Thomas),  138. 

Microcéphalie,  considérations  biologiques  et 
morpliogénéiiqucs  ;  un  cerveau  de  25  gram¬ 
mes  (V.  Monakow;,  445. 

Migraine,  traitement  par  le  poptono  et  rela¬ 
tions  avec  les  maladies  do  sensibilisation 
(Hall),  192. 

—  rebelle  améliorée  par  le  tartrate  d’ergo- 
tamino  (Cobnil),  192. 

—  et  psychose  maniaque  dépres.sivo  (Tinki, 
et  Lamache),  302. 

— ,  ses  constantes  urinaires  (IIafflin),  737. 

— ,  drainage  de  la  vésicule  biliaire  par  tubage 
duodénal  (Pasteur,  Vallery-Rauot  et  IIla- 
moutier),  793. 

—  biliaire,  traitement  par  les  tubages  dnodé- 
naux  (Pasteur,  Vallery-Radot  et  Hla- 
moutier),  350,  793. 

- (Ohiray  et  Lomon),  .350. 

—  ophtalmique  et  infections  naso-bucco-jiba- 
ryngées  (Faure),  745. 

—  ophlalmoplcgique  (IIigier),  299. 

Millard-Gubler  (Syndrome  de),  par  tumeur 

protubéranliclle,  régression  par  la  décom¬ 
pression  et  la  radiothérapie  (Cornu.), 
417; 

Moelle  (AltIcrations)  au  cours  de  la  glioma- 
toso  cérébrale  (Bertrand  et  Chersich), 
14-25. 

—  (Chirurgie),  cordotomie  antéro-latérale 
pour  algie  cancéreuse  (Delagenière),  638. 

—  —  technique  de  la  cordotomie  (Robineau 
et  Banzet),  638. 

■  - intorvoni.ions  pour  tumeurs  intramédul¬ 

laires  ou  pour  syringomyélio  (Ciiristopiie), 
639. 

- anesthésie  locale  et  position  assise  (De 

Martel),  778. 

—  (Compression),  gravité  des  lésions  médul¬ 
laires  (.Tumentié),  53. 

■  - tumeur  extra-dure-mérienno  de  la  région 

cervicale,  lipiodol,  ablation  partielle  (An- 
Dné:-TiieMAS  et  Villandre),  98. 

— -  —  par  fongo.sités  tuberculeuses  épidurales 
consécutives  à  une  minime  ostéite  d’une  lame 
vertébrale  avec  arrêt  en  dôme  du  lipiodol 
(Botreau-Roussel),  120. 

- disposition  des  troubles  de  la  sensibilité 

(.Iarkowski),  250. 

- évolution  do  la  paraplégie  et  topographie 

des  trouilles  sensitifs  dans  certains  psam- 
momes  (Vincent,  Denéciiau  et  M"”  Rap- 
poport),  397. 

- par  du  juis  venu  d  une  pleurcsie  puru¬ 
lente  (Bogulawski),  642. 

■—  (DÉGéNÉRATioN)  ct  dégénération  dns  noyaux 
lenticulaires  dans  un  adénocarciome  du 


pancréas  avec  métastases  dans  le  foie  (Bor- 
berg),  633. 

Moelle  (Destruction)  chez  un  enfant  né 
par  le  siège  (Apert  et  Odinet),  457. 

—  (Gliomatose)  .simultanée  intra  et  extra¬ 
médullaire  (Guillain,  Bertrand  et  Péron), 
193-202. 

—  (Kyste)  séreux  traumatique  (Uréchia 
ct  Iacobovici),  581. 

—  (IjÉsions)  au  cours  dos  compressions  médul¬ 
laires  (Jumentié),  53. 

—-(Lymphogranulomatose)  (Uréchia  et  Goia), 
161 

—  (Pathologie),  paralysie  spinale  spasmo¬ 
dique  familiale  avec  «  état  dysmyélique  » 
(Tonietti),  641. 

—  (Pseudosclérose),  un  cas  (Jessen),  641. 

—  (Sclérose  combinée),  forme  sénile  (P.  Ma¬ 
rie),  774. 

—  (Thrombose  des  artères)  (Vesmand),  641  • 

—  (Traumatismes),  complications  pulmo¬ 
naires  précoces  (Cornu),  324. 

- paraostéoarthropathics  dans  les  mem¬ 
bres  paralysés  (Dominici),  457. 

—  (Tumeurs)  et  dos  racines  (Cobnil),  52. 

- -  lésions  médullaires  (Jumentié),  53. 

- do  la  région  cervicale,  radiographie 

après  injection  de  lipiodol,  ablation  par¬ 
tielle  (André-Thomas  et  Villandre),  98. 

- écart  intermédiaire  entre  le  lipiodol 

supérieur  ct  inférieur  (Sicahd  et  Hague- 
NAU),  109. 

- -  laminectomie,  guérison.  Sur  certaine 

forme  de  troubles  sensitifs  (Vincent,  Dene- 
ciiAU  ot  M»»  Rappoport),  110. 

- opération,  guérison  (Bbegmen,  Spil- 

man-Neuding  ct  Goldstein),  134. 

- -monographie  (Chevany),  144. 

—  —  troubles  do  la  sensibilité  (Jarkowski), 
230. 

- radiothérapie  (Sicard,  Haguenau,  Gall 

et  Wallich),  270. 

- hémilaminectomie  (Vincent,  de  Martel 

ct  David),  388. 

- laminectomie,  guérison.  Sur  l’évolution 

do  la  paraplégie  et  la  topographie  des  trou¬ 
bles  sensitifs  dans  certains  psammomes 
(Vincent,  Denéciiau  et  M”®  Rappoport), 

397. 

- l’éprcuvo  lipiodolée  (Brower  ot  Oljen- 

nich),  456. 

- (Dimitri  ct  Balado),  456. 

—  —  hémorragie,  paralysie  flasque  (Léo),  456. 

- osseuses,  épidurales,  sous-duralcs,  intra¬ 
médullaires,  radiothérapique  (Sicard,  Gaily, 
Haguenau  et  Wallich),  489-591. 

- intramédullaires,  intôrventions  (Chris¬ 
tophe),  639. 

- procédé  simple  do  diagnostic,  l’épreuve 

de  Queckenstodt-Stooky  (Vincent  ct  Da¬ 
vid),  723. 

Moignon  (Trépidation  du  — •)  (André-Tho¬ 
mas  et  Amyot),  39. 

Mongolisme,  le  crA-no  (Gretg),  484. 

—  chez  les.jumcajix  (Krabbe),  484. 

Monoparalysie  spasmodique  du  pied  d’origine 

cérébrale  (Christiansen),  452. 

Morphinomanie  et  cucodalmanie,  traitement 
par  l’adrénaline  (Rojas),  785. 

Moteur  (Syndrome)  atypique,  à  forme  hémi¬ 
plégique,  d’origine  cxtrapyramidale,  sé¬ 
quelle  d’une  névraxitc  (Rouquier),  383. 
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Moteurs  (Tkoubles)  post  cncéphalitiquos 
(Brodsky),  654. 

- sémiologio  (Heernu),  763. 

Mouvements  choréifornvs  d’origine  cncépha- 
litiquc  (Armand-Delille  et  Vibeet),  184. 

■ —  involonkiirea  du  mcinlirn  Rupérienr  dans 
certaines  attitudes  (.André-Thomas  et 
M'"”  Lono-Landry),  95. 

- de  la  face  et  de  la  ti*‘te  d’allure  rythmi¬ 
que  dans  l’encénlialite  léthargique  (Cuou- 
zoN  et  ilucAs),  709. 

Musculo-cutané  (Nere),  lésion  traumatique 
(Mme  fioo. 

Myasthénie  et  syndrome  de  polinencéphalitc 
à  la  .suite  d’une  dengue  (TuAnAui)),  571. 

—  contrihution  clinit|uo  (Paulian  et  Ani- 
CESon),  5-îl. 

—  (Syndrome  de  — ),  compression  du  bulbe 
par  l’apophvse  odontoïde  (Apert,  Odinet 
et  Lang).  775. 

Myéline  (Coloration  rapide  de  la  gaine  de  — ) 
(Verne),  v22. 

Myélite,  sérothérapie  (Ktienne),  642. 

—  ofyuë  (Métastases  d’une  t.umeiir  rénale 
évoluant  dans  les  vertèbres  et  dans  la  queue 
de  cheval  comme  une  — )  (Flatau  et  Her¬ 
man),  601. 

—  aiffîtê,  infecHmse  (Alurralde,  Sepicii 
et  Cramer),  775. 

—  varicdlPime  (Krabbe),  457. 

Myélographie  ïipindoUe  dans  un  cas  de  méningo- 

myélite  syphilitique  (Wolef),  136. 

Myoôlonies  et  ties  d’oiigine  pithiatique  ehe/,  une 
téléphoniste  élcotrocutée  (Crouzon  et  I)ri.:y- 
l'-us),  792. 

—  associées,  synchrones  et  rythmiques  nar 
lésions  ou  foyer  du  tronc  cérébral  (Van 
Bogaert  et  Bertrand),  203-214. 

—  localinèpn  d’origine  traumatique  (Breg- 
MAN  et  Mm”  GLEICIKiEWimiT),  295. 

--  rtithmfps,  lésions  focales  du  t.rone,  cérébral 
(Van  Bogaert),  305. 

Myodystonique  (RÉArrioN)  (Welkersson),  29- 
42. 

Mypathle,  la  phlycténothérapie  (Ttnel),  253. 

—  de  l’adulte  avec  pseudo-hypertrophie  des 
petits  muscles  des  extrémités  ((Iuillain 
et  Péron),  658. 

— ■  de  type  anormal  (Barbier  et  .Tosserand), 
658. 

- -  pscudo-Iiypertrophique  (Gillot,  8ar- 

Roux  et  Bure),  6.59. 

—  progressive,  déformation  du  crfine  (P,  Ma¬ 
rte  et  Onanoff),  788. 

—  déformation  thoraeiqud  en  taille  de  guêpe 
(P.  Marte).  788. 

Myosismie  hilaUrnle.  observée  aux  membres 
inférieurs  chez  les  hémiplégiques  organiques 
récents  (P.  Marie),  770. 

Myotonie  dans  un  cas  de  parkinsonisme  aty¬ 
pique  (NiOOLESCO  et  IvAZARESOo),  783. 

—  nl.rnphiquP,  contribution  (Paunenco).  789. 

Myotonique  (Dystrophie  — ,  étude  bioidii- 

miquo  du  syndrome  endocrinien)  (Fauke- 
Beaiilieu  et  Desbiiquoib),  713. 

Mvxoedème  acquis,  les  glandes  à  sécrétion 
interne  (Bertolani),  181. 


N 

Naevus  Umin  et  hémiplégie  infantile  (Brüsh- 
eield  et  Wyatt),  635. 


Nanisme  sénile  de  Variot,  ses  variétés  (Apert 
et  Robin),  659. 

Naso-bucco-pharyngées  (Infections)  et  migraine 
ophtalmique  (Faure),  745. 

Naso-pharyngées  (Affections)  et  altérations 
fonctionnelles  de  l’hypophyse  (Salmon), 
460. 

Naso-pharyngienne  (Tumeur),  décalcification 
d’une  partie  de  la  base  du  crâne,  altérations 
des  nerfs  crâniens  du  même  côté  (Barré  et 
Metzger),  440. 

Néoloriques  (Langages),  rapports  avec  les 
idées  délirantes  (Teulté),  444. 

Neostriatum  et  paléostriatum,  morphogénèso 
(Bratianu),  760. 

Nerfs  (Chirurgie),  résultat  éloigné  d’une 
suture  du  sciatique  (Cuny),  178. 

—  (Histologie),  coloration  rapide  do  la  gaine 
de  myéline  (Verne).  722. 

—  (Lésions)  traumatiques  du  radial  et  du 
museulo-eutané  avec  section  do  quelques 
tendons  (Mm°  Frey),  606. 

—  (Physiologie),  ehronaxie  des  fibres  motri¬ 
ces  et  sensitives  du  seiafique  de  grenouille 
(Cardet  et  Regnier),  448. 

Nerveuse  (Chirurgie)  en  Amérique,  parti¬ 
culièrement  des  tumeurs  frontales  (Vin¬ 
cent),  613. 

- anesthésie  locale  et  position  assise  (De 

Martel),  778. 

Nerveuses  (Affections),  la  glyeoraohie  (Munch- 
Petersen  et  Winther),  461. 

■ - valeur  sémiologique  du  réflexe  médio- 

pubien  (Sciiraff),  506-511. 

—  (Complications)  de  la  rougeole  (Plumier- 
Clermont),  443. 

—  (Maladies)',  sigma-réaction  dans  le  sérum 
et  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  (Krabbe)  . 
626. 

Nerveux  fMALADEs)  (Traitement  des  ■ —  diffi¬ 
ciles)  (IIeyderdaiil),  800. 

—  fSysTÈME),  pathologie  (Tinel,  Ciiibay, 
Parisot,  Klippel),  309. 

- (Métastases  carcinomateuses  dans  le  -- 

contrai).  319. 

- (Phénomènes  rythmiques  du  —  normal 

et  malade  (de  .Jong),  867-377. 

—  (Domaine  et  valeur  de  la  thérapeutique 
par  les  radiations  courtes  dans  les  affeotions 
du  —  ;  radiothérapie  et  curiethérapie  des 
tumeurs  cérébrales)  (Rluys),  759. 

—  (Troubles)  en  oto-rhino-laryngologie  (Le- 
Doux),  763. 

Neurasthéniques  (Maladies)  (Phengowski), 
14,5. 

Neuro-chlrurgio  (Fauteuil  pour  —  on  posi¬ 
tion  assise)  (Christophe),  798. 

Neurofibrilles  dans  l’épilepsie  (Agostini),  3.37. 

Neurofibromatose  et  hyperthyréoso  familiale 
(Sterling),  133. 

--  forme  fruste  (Sterling),  432. 

—  -  chez  cinq  membres  d’une  famille  (Breo- 

MAN  et  M™”  Szilman-Neudino),  604. 

•  -  â  éléments  confluents  (Ravault  et  CilAix), 
661.  , 

—  héréditaire  (Gutnon).  662. 

—  palpébro-orbitaire  (Terrien,  Mawas  et 
Veil),  662, 

—  (Veil),  682. 

—  multiple  (TToglund),  662. 

—  (Tumeur  isolée  pseudo-phlegmoneuse  congé¬ 
nitale  réalisant  les  caractères  histologiques 
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de  la  — )  (Lortat-Jaoob,  Legrain  et  Ci- 
vatïe),  662. 

Neurologie  du  praticien  (Laruelle),  763. 

—  récents  apports  do  la  biologie  (Dautre- 
bandb),  763. 

Neurologique  (Thérapeutique)  générale  (La- 
bueixe),  800. 

Neuromyélite  optique  aiguë,  persistance  do 
séquelles  neurologiques  et  oculaires  (Genet 
ot  Devic),  31.7. 

Neuro-orthopédie  (Dei.oiief),  800. 

Neuroprobasie  dos  virus  nourotropos  (Leva- 
DiTi  et  Alrerca-Lorente),  647. 

Neuro  psychiatrique  (Diagnostic),  examen  du 
liquide  céphalo-rachidien  (Fiamberti),  148. 

■  - détermination  do  l’albumino  ot  dos  élé¬ 

ments  figurés  (FiAMnuRTi),  149. 

Neurotomie  rétro qnssérienne  (Rollet,  Werthei- 
MEiî  et  Colrat),  458. 

■  - (Muskens),  4,58. 

- (Latouoiie),  458. 

- - (Hortolomei),  4.58. 

- -  (De  Martel),  645. 

■  - (Lericiie),  645. 

—  du  saphéMC  interne  associée  à  la  sympathec¬ 
tomie  péri-artéricllo  dans  les  ulcères  vari¬ 
queux  (Durante),  648. 

Névralgie  duc  à  une  tumour  gloraiquo  (Ianiche- 
wsKt  et  LEnEi.),  647. 

—  et  eaux  de  liarèges  (llEniERRE),  649. 

—  oervico-occipitale  et  diplégie  faciale  (M™”  Ca- 
Raman),  175. 

—  faeialr,  arsénnbenzol  ot  quinine  dans  la 
thérapeutique  (Fürno),  457. 

—  —  neurotomie  rétrogassérinnne  (Rollet, 

Wertiibimer  et  Colrat),  458.  , 

—  —  (Muskens),  458  .  j  3 

■  - (Latouche),  458. 

—  (Hortolomei),  4.58. 

■  - (De  Martel).  645. 

• - (Ler'Oiie)..  645. 

—  du  maxillaire  mpérieur,  ftraitomont  par 
la  8upprossion)totale  do  ce  nerf  (Dutheillet, 
De  Lamothe),  174. 

Névraxite,  séquelle  do  syndrome  extrapyra- 
midal  do  forme  hémiplégique  (Rouquier), 
383. 

—  périphérique  (Acrodynie  chez  Tadulto,  ses 
rapports  avec  1’ — )  (Van  Rogaert),  785. 

ioxi-infectieuse  (La  —  à  début  par  dos  trou¬ 
bles  mentaux  n’est  qu’une  forme  de  la  mala¬ 
die  do  Cruohot)  (Pages  et  Viallbeont), 
651. 

■"  varieellique  (Crouzon  ot  Liege),  700. 

^févrite  multiple  dos  paires  oranionnos  (Tou- 
Riniio),  331. 

~~  —  d’extension  progrossivo  (Aliirralde  et 
Sepicii),  331. 

vestihulaire  otique  isolée  au  cours  de  la 
syphilis  acquise  (Massa),  763. 

Nôvroglie  (Nouveau  procédé  do  coloration  à 
l’hématoxylino  (Catalano),  761. 

Névrome  plexiforme  de  la  région  occipitale 
(Delarue  et  Baillis),  663. 

Névropathiques  (Crises),  action  suspensive 
'lu  calcium  intraveineux  (Targowla  et 
Ombuédanne),  738. 

^  (Réactions)  (Callewaert),  305. 

Névrose  traumatique  (Sur  la  — )  (Alürralde, 
Sepioh  et  Spota),  793. 

—  recherches  sur  les  accidentés  (Malling), 
7aa 


Névroses  et  tension  intracrânienne  (Ayala), 
317. 

—  du  cœur  au  point  de  vue  éleotro-oardio- 
graphiquo  (Stienon),  792. 

Nicotine,  effet  sur  l’irritabilité  de  l’écorce  céré¬ 
brale  (Rizzolo),  314. 

Nourrisson,  méningito  syphilitique  (Amesse 
et  Barber),  329. 

Nouveau-né,  lésions  cérébro-méningées  liées 
à  l’accouchement  (Waitz),  328. 

—  (Tétanos  du  — )  (Deshayes),  335. 

—  (Nystagmus  vostibulaire  chez  le  — )  (Galevs- 
Tsirv),  447. 

Noyaux  qros  centraux,  thérapeutique  pneumen- 
céphalique  (Lehrmann),  424. 

- (Thérapeutique  pnoumooéphalique  des 

maladies  des  — )  (Benedek  ot  De  ’Thürzo), 
697. 

Nystagmus  antihoraire  dans  un  ramollissement 
bulbaire  gauche  avec  syndrome  do  Cestan- 
Chenais  (Roger,  Simeon  et  Coulonge), 
744. 

—  de  fixation  et  parésie  masticatrice  seuls, 
symptômes  d’une  pollobulbite  aiguë  (Roger 
ïSiMÉON  et  Alliez),  744. 

—  opto-cinétique  (Nordmann  et  LiÉou),  440. 

—  —  dans  un  cas  d’hémorragio  cérébrale 
(Barré  ot  LiÉou),  440. 

■  - rapports  avec  le  nystagmus  vestibulaire 

(Nordmann  ot  LiÉou).  748. 

—  de  position  (Buys  et  Hbnnebert),  306. 

■  - (Nylen),  315. 

—  vélopharyngé  strictement  unilatéral  chez  un 
hypertendu  (Sicard,  Vernet  ot  Bize),  719. 

—  vestibulaire,  rapports  avec  les  excitations 
dos  canaux  circulaires  (Quix),  314, 

- (Valeur  dos  positions  do  la  tête  pour  la 

transformation  giratoire  du  — )  (Barré), 

- chez  les  nouveau-nés  (Galevstsky), 

447. 


O 

Obésité  dans  l’encéphalite  épidémique 
(Mm»  Briese),  184. 

—  dans  l’épilepsie  (Cahane),  191. 

Obsédés  (Los  — )  (Mallet),  444, 

Obsessions  et  psychothérapie  (Insabato),  474. 

Occlusion  intestinale,  tétanos  d’origine  viscé¬ 
rale  (Verooz),  334. 

Oculaire  (Crises  d’immobilité  —  au  cours  d’un 
strabisme  divergent  postoncéphalitique  (Hes- 
nard),  743. 

Oculaires  (Séquelles)  des  fractures  du  crâne 
par  projectiles  (Bertein),  157. 

—  (Spasmes)  intermittents  des  mouvements  — 
associés  d’élévation  consécutifs  .â  une  oncé- 
pbalite  épidémique  (Aurand),  465. 

- do  fonction  chez  une  parkinsonienne 

postonoéphalitiquo  (Roger,  Payan  ot 
Reboul-Lachaux),  743. 

—  dos  Bupérogyres  ,au  cours  d’un  syndrome 
parkinsonien  (Roger  ot  Reboul-Laohaux), 
741. 


Iiob. 

Ocuiogyres  (Crises)  tonico-cloniques  dans  un 
syndrome  parkinsonien  (Catalano).  663. 

■ - de  l’encéphalite,  état  des  fonctions  vesti- 

bulaires  (HelsmooRtel  et  Van  Bogabrt  ) 

654. 
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Oculogyres  (Cuises)  (Wimmeb),  655. 

- spasmes  intermittents  d’élévation  avec 

myoclonies  de  la  houppe  (Callewaekt),  655. 

- dans  l’encéphalite  épidémique,  influence 

de  l’isolement  (Leroy),  78.'î. 

Oculo-palpébrale  (Tremblement  parkinsonien, 
parésie  do  l’élévation  du  regard,  dy.ssyncrgie 
— )  (André-Thomas),  186. 
Oculo-sympathiques  (Troubles)  sans  lésions 
(lu  plexus  brachial  (Bussy  et  Bouzoï.),  317. 
Œdème  aigu  do  la  face  (Noiua  et  Pauvulesco), 
686-690. 

—  dur  d’origine  dysthyroïdienne,  guérison  jiar 
Topolhérapie  thyroïdienne  (Pauniez  et 
Rouques),  781. 

Onirisme  agréable  avec  hallueinations  lillipu¬ 
tiennes  chez  une  toxicomane  (Toulouse, 
Dupouy  et  Picard),  437. 

Onychogryphose,  lu‘réditairc,  congénitale,  alo- 
pi'.eie  totale  et  schizophrénie  (Schmidt),  664. 
Ophtalmoplégie  d’origine  obstétricale,  para¬ 
lysie  de  l’adduction  et  do  l’abductior,,  con¬ 
servation  des  mouvements  verticaux  (Au- 
baret),  746. 

— •  externe  congénitale  bilatérale  et  familiale 
(Aurand),  330. 

—  nucléaire  complète  avec  double  stase  papil¬ 
laire  au  cours  d’une  poussée  aiguë  d’encéplia- 
lomyélite  léthargique  de  type  hémorragique 
(Van  Bogaert  et  Van  Dur  Briel),  654. 

Opothérapiques  (Produits  — )  (Mourkjuand, 
Iæulier  et  Gojon),  351. 

Optique  (AtrophieI  ancienne  et  radiciilo- 
névrite  siibaiguc  (Buzièbe,  Pagés,  Vialle- 
EONT  et  Lonjon),  742. 

- par  ostéome  temporo-orhitairo,  crises 

jacksonionnes  (Roger,  Brémond,  Farna- 
RiER  et  Michel),  742. 

—  (Nerf),  électrophysiologie  (Polland  et 
Vitek),  622. 

- -exploration  à  l’aide  des  décharges  de 

condon-sateurs  (Polland  et  Vitek),  629. 

—  (Névrite)  guérie  après  évidement  des 
cellules  ethmoïdalcs  postérieures  (IIicquet 
et  Joux),  450. 

- bilatérale  et  hémisyndromo  cérébelleux 

d’origine  hérédo-syphilitique  (Boisseau  et 
Carlotti).  745. 

Organo-végétatif  (Système)  et  psychoses  fonc¬ 
tionnelles  (Santenoise),  342. 

Osseuse  (Hérédo-.syphilis  —  pagétiforme  et 
maladie  de  Paget  localisée  à  un  os)  (Bénard, 
Fatou  et  Milhiel),  786. 

Ostéite  fibro-hjslique  généralisée  (Morichau- 
Beauchant,  Perochon  et  Fagart),  786. 
Ostéites  vertébrales  ccnlro-somatiquos  et  mal 
de  Pott,  les  aspects  en  dent  creuse  (Calvé 
et  Galland).  644, 

Ostéo-arthropathies  sgringomyéXiques  et  tabé¬ 
tiques,  perturbations  sympathiques  locales 
associées  (Froment  et  Fxaltier),  166. 
Ostéomalacie  et  sclérodermie  associées  à  la 
maladie  de  Basedow  (Morawiecka),  217- 
227,  650. 

— ,  échange  du  calcium  et  extraits  parai  hyroT- 
dions  (Perretti),  657. 

—  masculine,  étude  anatomo-clinique  (Cha¬ 
brol,  Haguenau  et  Le  Grand).  189. 

Ostéome  lemporo-orbilaire.  avec  cxophl.almio 
et  atrophie  optique.  Crises  jacksoniennes 
(Roger,  Brémond,  Farnarier  ci  Michel), 
742. 


Ostéo-myo-dystrophie  aux  membres  supérieurs 
(Divry  et  Lecomte),  303,  788. 

Ostéophytes  du  coude,  paralysie  du  nerf  cubi¬ 
tal  (Divry  et  Lecomte),  332. 

Ostéo-Sarcome  du  tibia  avec  métastase  verté¬ 
brale,  coexistence  d’une  maladie  do  Paget 
(Babonneix  et  WiDiEz),  787. 

Ostéo-sclérotico-porotique  (Dystrophie  — ).  Los 
yeux  ardoisés  (Sicard,  Paraf  et  Bize),  590. 

Oto-laryngologie  avec  application  à  la  neuro¬ 
logie  (Collet),  7.54. 

Otolithiques  (Foliotions  dos  organes  -  -  chez 
le  pigeon)  (Thornval),  315. 

Oto-rhino-laryngologie,  les  troubles  nerveux 
(Ledoux),  763. 

Ovarienne  (Greffe)  de  la  guenon  à  la  femme 
(Latis),  181. 

Ovariotomie  dans  l’épilepsie  menstruelle  (Par- 
hon  et  Z.  Caraman),  191. 

Oxycéphalie,  un  cas  (Coldstream),  188. 

— ,  troubles  oculaires  (Cayotte),  656. 

Ozène  traumatique  unilatéral  (IIelsmoortel 
et  Van  Bogaert),  749. 


Pachyméningite  cenncale  hypertrophique,  sé¬ 
quelle  d’encéphalite  épidémique  (Marza), 
167. 

Paget  (Maladie  de),  fracture,  spontanée,  pur¬ 
pura,  syphilis  (Dufour  et  Nativelle),  189. 

- localisée  à  un  os  ethérédo-syphilis  osseuse 

pagétiforme  (Bénard,  Fatou  et  Milhiel), 
786. 

- coexistence  d’un  ostéo-sarcome  du  tibia 

avec  métastase  vertébrale  (Babonneix  et 
WiDiEz),  787. 

- pathogénie  et  essai  do  traitement  (De 

Gaetano),  787. 

Palilalie  et  paralysie  de  l’élévation  des  yeux 
dans  un  syndrome,  postoncéphalitiquo  (Cas- 
tex,  Camauer  et  Battro),  654. 

Paludisme  dans  l’étiologie  des  maladies  men¬ 
tales  (Amhghino  et  Gonzales),  342. 

—  préventif  de  la  paralysie  générale  (éézary 
et  Barré),  346. 

—  (Gougerot),  347. 

—  et  psychoses,  relations  (Amegiiino),  480. 

—  (Mendicini),  480. 

—,  modifications  anatomo-pathologiques  du 
système  nerveux  végétatif  (Mohuilmitzky), 
651. 


Paralysés  (La  rééducation  des  — ),  méthode 
rationnelle  pour  le  traitement  des  paraly¬ 
sies,  polyomyélites,  maladie  de  Tnttle,  hémi¬ 
plégies  infantiles  (.Iacob  et  M"'»  Delpe 
Poidatz),  776. 

—  (Principes  scientifiques  de  récupération 
fonctionnelle  des  — )  (Bidou),  758. 

Paralysie  iaciale,  anomalies  du  schéma  d’IOrb 
(Deliierm  et  Beau),  174. 

- bilatérale  accompagnée  de  paralysie 

des  trijumeaux  (M'"'’  Caraman),  175. 

• - associée  à  la  paralysie  du  nerf  vestibu- 

laire  (Gaussé),  175. 

- T  palato-ol  iquo  (Troisier  et  Ven- 


-  —  avec  zona  de  l’oroillo  (Lemaître,  Bau¬ 
doin  et  Sailly),  176. 

- —  inférieure  après  intervention  sur  la  ré¬ 
gion  sous-maxillaire  (Baldous),  645. 
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Paralysie  faciale,  localisation  d’après  les  glan¬ 
des  lacrymales  et  saiivaires  (Beegera),  646. 

- périphérique  (Bretf.ohé),  646. 

■ - bilatérale  (Peheiea),  646. 

- - après  zona  otitiquo  (Rooer  et  S;méon), 

744. 

-r-  flasque  amyotrophique  des  membres  supé¬ 
rieurs  d’origine  encéphalitique  (C.  Pariion), 
184. 

—  infantile,  traitement  des  membres  atteints 
(Deloroix),  168. 

- traitement  orthopédique  (Niood),  643. 

- hains  actino-marins  (Deloroix),  643. 

- traitements  modernes  (Ravina),  643. 

- (Bordieu),  643. 

- diagnostic  (Babonneix),  644. 

- modifications  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  (Georgiiio),  776. 

- étiologie  (P.  Marie),  776. 

—  —  coïncidence  chez  le  même  malade  d’une 
paraplégie  cérébrale  (P.  Marie),  776. 

- rééducation  (Jacob  et  M"‘“  Deli'Eoh- 

PoiDATz),  776. 

- sérothérapie  (Netter),  777. 

—  lahio-qlosso-iarynqée  à  évolution  subaiguë 
(Van  Bogaert),  69. 

—  du  nerf  vestibulaire,  association  à  la  para¬ 
lysie  faciale  (Gaussé),  175. 

—  oculaire  du  moteur  oculaire  commun  transi¬ 
toire  et  récidivante  (Gaillard),  330. 

- dans  un  zona  ophtalmi(|ue,  hémiparésio 

alterne  (Rollet  et  Coleat),  330. 

- symétrique  des  droits  externes  et  stra¬ 
bisme  convergent  bilatéral  (Aubabet  et 
Ungeeeb),  742. 

—  • —  de  l’adduction  et  do  l’abduction,  conser¬ 
vation  des  mouvements  verticaux  (Auba- 
ret),  746. 

- troubles  des  mouvements  associés  des 

yeux  (Barré  et  Alfandary),  747. 

—  spasmodique  familiale  avec  «  état  dysmyé- 
lique  )i  (Tonietti),  641. 

—  spinale  flasque  chez  une  opérée  do  tumeur 
ovarienne  (Leo),  456. 

Paralysie  générale,  malaria  thérapie  (Claude, 
ÏAUGOWLA  et  Lamaohè),  141. 

—  et  tabes,  rapports  (Du-iaedin),  165. 

—  délire  hallucinatoire  (Beaudoin  et  Moi- 
gneau),  301. 

—  régression  parpolycténorapie  (Courbon  et 
Fail),  303. 

—  et  gommes  miliaires  (Uréciiia  et  Miha- 
LEScu),  346. 

—  glioBO  Bous-épendymairo  (Pfanner),  346. 

—  histopathologie  de  l’écorce  (Sierra),  346. 

—  délire  ])aranoïaque  (M""  Laviienienoo)  et 
Marza),  346. 

—  ot-paludisme  (Rézary  et  Barbé),  346. 

—  relation  entre  sa  fréquence  et  le  traitement 
antisyphilitiquo  (Smith),  346. 

—  traitement  par  le  paludisme  (Jakoubovs- 
kaia).  346. 

—  condition  médico-légale  (Claude),  346. 

—  traitement  par  l’argotropine  et  les  médi¬ 
caments  antisyphilitiques  (Nkvu),  347. 

—  résultats  do  la  malariathérapic  (Claude- 
Targowla  et  Robin),  347. 

—  et  vaccination  antivariolique  (Ami'igiiino), 
347. 

—  malariathérapic  préventive  (Gougerot), 
347. 

—  inoculation  do  la  malaria  (Solomnowicz), 
347. 


Paralysie  générale,  crampe  des  écrivains,  rémis¬ 
sion  totale  par  la  malariathérapic  (Paulian), 

425. 

—  cachexie  et  gâtisme,  amélioration  par  le 
stovansol  et  le  dmclcos  (M"®  Pascal,  Abra- 
movitz  et  Briau),  436. 

—  présence  du  tréponème  pâle  dans  l’écorce 
des  malades  malarisés  (Sierra),  476. 

—  réaction  ferrique  dans  l’écorce  (Sierra), 

476. 

—  graphique  sérologique  (Cisternas).  477. 

—  forme  asthéno-hypersthénique  (Benon), 

477. 

■ —  rigidité  décérébréo  (Kiely),  477. 

—  pyrétothérapie  par  le  virus  antichancrel- 
Icux  (SiOARD,  Haguenau  et  Wallich),  478. 

—  mal.ariathérapie  (Mingazzini),  479. 

- (Alurkalde),  479. 

—  traitement  par  le  stovarso  sodique  (Sé- 
zary  et  Barbé),  479. 

—  chez  la  femme  et  tabes  chez  le  mari  vingt 
ans  après  la  syphilisation  (Courbon  et  Fait), 
609. 

—  familiale  (Marie),  609. 

—  et  anévrysme  de  la  carotide  interne  (Pac- 
tet  et  Marchand),  610. 

—  chez  un  conducteur  d’automob'le.  Consi¬ 
dérations  médico-légales  (Toulouse,  Schiff 
et  Courtois),  611. 

—  atypique  et  syphilis  cérébrale  (D’Hollan- 
dee),  617. 

—  action  de  l’arsenic  intraveineux  sur  la  pléio- 
cytose  rachidienne  (Leroy),  645. 

—  anatomie  pathologique  de  cas  malarisés 
(Gourevitch),  796. 

—  et  schizophrénie  (Claude),  796. 

■ —  trait, ornent  par  l’argotropino  et  les  anti- 
syphilitiques  (Smith),  796. 

—  cure  malarique  et  retour  à  la  vie  active 
(Leroy),  796. 

, —  malanatherapie  préventive  (Gougerot), 
796. 

—  hé/rédilaire,  évolution  psychique  en  doux 
temps  (Schiff  et  Courtois),  437. 

—  infantile  et  juvénile  (Marie),  613. 

—  iuvénile,  hémimélic  chez  la  sœur  (Dupouy, 
Picard  et  Pichard),  438. 

, —  sénile,  examen  histologique  (Ma,rie,  Cha  - 
TAGNON  et  Picard),  140. 

Paralytique  (Byndrome)  et  épilepsie  par  sclé¬ 
rose  cérébrale  (Pactet  et  Marchand),  140. 

Paramyoclonus  et  torticolis  spasmodique  chez 
un  épileptique  (Cornil),  415. 

Paranoïaque  (Délire)  chez  un  paralytique 
général  (M"®  Lavrenenco  et  Marza),  346. 

—  (Psychose)  à  forme  hallucinatoire  (Du¬ 
pouy,  Picard  et  Ma.squin),  736, 

Paraosthéoarthropathies  dans  les  membres 
paralysés  par  traumatisme  de  la  moelle 
(Dominici),  457. 

Paraplégie  consécutive  à  une  blessure  de  la 
suture  intcrpariétale  (P.  Marie  et  M"‘“  Atha- 
nasbiu-Benisty).  771. 

—  en  flexion  dans  la  sclérose  en  jilaques,  amé¬ 
lioration  de  la  coniracturc  par  le  sérum  anti- 
poliomyélitique  (Cornil),  163, 

—  hystéro  trauma<ique  (DiiiÉvici),  192. 

—  spasmodique  si-philitiyue,  symptomatologie 
(P.  Marie),  777. 

—  , —  inconyénients  du  traitement  mercuriel 
intensif  (Bbissaud  et  P.  Marie),  778. 

- un  cas  (E,amond),  7  78. 
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Paraplégies  nt  hémiplégies  (Klippei.  et  Mo- 
nier-Vinard),  752. 

—  (Diagnostic  dos  — )  (Desoili.e),  777. 
Parathyroïdiens  (Extraits)  dans  l’ostéo¬ 
malacie  (Perretti),  057. 

Parinaud  (Syndrome  do)  ot  dysgrapliio  hyper¬ 
tonique  oliez  un  psoudo-hulbiiiro  extra-pyra¬ 
midal  (AlA.IOUANINE,  M""*  SCIIIEF,  SCIITFF 
et  MontassdtI,  112. 

■  - tremlilemcnt  parkin.sonien,  dy.s.synergie 

o<!uln-])ii,l|iélirale  (Andre-Tiiomas'.  IKG. 
Parkinson  (Macadie  de)  ot  syndronios  parkin¬ 
soniens  (NKfiuo).  :il2. 

• - forme  céphalique  (Cornu.),  451. 

Parkinsonien  (Tremiseument)  et  parésie  do 
rélévation  du  regard  ;  dy.ssynergic  oculo- 
])alpéhra)e  (André-Thomas),  iSG. 
Parkinsonienne  (UitiruiTÉ)  po.steneéphali- 
tiquo,  allérations  histologiques  du  système 
nerveux  (Marie),  G51. 

Parkinsoniens  (Etats),  troubles  sexuels  (IIi- 

■  - troubles  do  l’innervation  gastrique 

(Hess  et  Faltibohek),  G55. 

■ —  (Syndromes),  traitement  (Chavany),  1H7. 

- poslencéphalitiquea,  un  symptôme  p.sy- 

chique,  l’akairio  (AsTVATSATOtiRoifF),  215- 
216. 

- et  maladie  de  Parkinson  (NeoroI,  512. 

- confusion  mentade  (OnARRio).  47;). 

■ —  —  dan.sun  cas  de  tumeur  du  troisième  ventri¬ 
cule  (Van  lîor.AERT,  Ny.sren  et  Ley).  6'M. 

—  —  con.séeutif  A,  une  bles.sure  par  balle  intra¬ 
crânienne  (Paultan),  G.54. 

- - avec  crises  nculogyros  tonieo-cloniques 

■  Tît  rétropulsion  (Catai.ano),  655. 

- avec  acrodéformatinns  (Catalano),  C5.5. 

- mélancolique  (Orlando),  G55. 

- spasmes  toniques  intermittents  d’élé¬ 
vation  du  regard  avec  myoelonies  do  la 
houppe  du  menton  (Callewaert),  655. 

- théorie  pathophysiologique  de  la  genèse 

du  tremblement  et  de  la  rigidité  (de  Jonü), 
716. 

- spasmes  oculaires  do  fonciion  (Roher, 

Payan  et  Reroul-Eaohaux),  745. 

—  ■ —  spasme  des  supérogyres  datant  do  cinq 
ans  (ItoHER  et  REnonr.-EArnAUx),  744. 

— . —  et  mouvements  rythmiques,  dans  l’oncé- 
phalite  léthargique  (P.  Marie  ot  M>"’  G.  Lé¬ 
vy).  785. 

Parkinsonisme  avec  eunuidio-féminisme  et 
altérations  psychiques  a  la  suito  de  l’encé¬ 
phalite  épidémique  (M'i“  Korst),  18G. 

—  et  épilepsio  consécutifs  A  une  encéphalo- 
pathie  infantile  (Marchand  ot  Courtois), 
609. 

—  et  syndrome  mental  chez  un  enfant  (Cata¬ 
lano),  G55. 

—  chez  un  ps.ychasthéniqnn,  ralentissement 
du  comportement  (Laiunel-Lavastine  et 
Ronnard).  757. 

—  consecutif  A  une  encéphalopathie  infantile 
(Marchand,  Courtois  et  S/.umlanski),  740. 

■ —  encéphalitiqun,  contagiosité  (Picard  et 
Masquin),  740. 

—  atypique.,  avec  myotonie,  atrophie  testi¬ 
culaire  et  diabète  insipide  (Micolesco  ot 
Lazaresco),  785. 

—  posttraumatique  (Crouzon,  Lévy  ot  Jus¬ 
tin-Besançon),  103. 


Passionnels  (Délires)  et  crimes-(CAPaRAs),  545. 

Pathologie  du  système  norvoux  (Tinel,  Ciii- 
RAY,  Parisot,  Klippel),  309. 

Pedonculaire  (Calotte)  (Syndrome  de  la  — ) 
avec  hémianesthésie,  hémiata.xio,  mouve¬ 
ments  choréii|ues  et  paralysie  de  la  5“  paire) 
(1  NN  (  N  l  (  i  \  t),  522. 

- (Action  de  la  radiothérapie  sur  une 

tumeur  de  la  — )  (Guillain,  Thévenard  et 
Thurel),  530.  728. 

Pédonculo-protubérantielle  (Abcès  cérébel¬ 
leux  opéré,  r(dii|uat  d’hémiasynergie.  Hémi- 

,  syndrome  sensitif  alterne  récent  par  propa¬ 
gation  —  )  (SicARD,  Roger  ot  Reroul- 
Lachaux),  741, 

Pellagre,  lipomatose  as.sociée  (Hoffmann),  191. 

Peptone  dans  la  migraine  (Rall),  1 92. 

Périmétrie  quanlilnlm  (Gaudissart),  G29. 

Perméabilité  méninqée  (Riser  ot  Mériel),  659. 

Persécution  (Délire  émotionnel  de  — )  réactions 
agressives  de  défonse  et  inadaptibilité  au 
milieu)  (Couruon  et  Plouffe),  158. 

Persécution  (Délire  de  —  consécutif  à  une  encé- 
piialite  aiguë  (Marchand,  Picard  ot  Cour- 

—  épisodique  par  ectopismo  montai  (Cour- 
noN  et  ViÉ,  502. 

Perversion  msUnctive  sexuelle,  syndromo  pur¬ 
purique  terminal  (Marie  et  Chatahinon), 
459. 

Phlycténothérapie  dans  les  myopathies  ('I’inel), 
253. 

—  dans  les  crises  d’excitation,  de  dépression 

—  régression  de  paralysie  généralo  (Courhon 
et  Fail).  505. 

Phvsiopathiques  (Syndromes),  le  phénomène 
de  la  roue  dentée  (Negro),  502-505. 

—  ('l'RnuiiLEs)  tardifs  dns  organes  dns  sens  con¬ 
sécutifs  aux  blessures  du  orilno  (Worms), 
1.56. 

Plck  (Maladie  de),  patho-architectonique 
corticale  (Bonfiglio),  446. 

Pieds  bots  eonqénitnux  associés  fl  dos  malfor¬ 
mations  complexes  (IIuo),  657. 

Pierre  Marie,  travaux  et  mémoires  (Guillain) 
691-694. 

Pigmentation  cnrnéenne  dans  la  pseudo-sclé¬ 
rose  (f/ESNIOWSKl),  296. 

Pinéale  (Tumeur  de  la  région  de  la  glande  — ) 
(Szn.iaderman),  156,  299. 

—  amas  mûriformes  et  inclusions  (De  Menna- 
To),  460. 

—  fonctions  (Demel),  469. 

Plaques  séniles,  étude  histo-ohimiquo  (Divry), 

—  —  et  épilepsie,  rapports  avec  l’asystolie 
(TIréchia  et  Mihalescu),  576. 

Pléonostéose  chez  un  hérédo-syphilitique  (Laro- 
EHE  et  BARTIIEs),  188. 

—  héréditaire  avec  atteinte  grave  des  grosses 
articulations  (Rouillard  et  Barreau),  189. 

—  familiale  (Cohen),  442. 

Pleurésie  sérn-libritinise,  polynévrite  d’évolu¬ 
tion  contemporaine  (Crouzon,  Justin - 
Besançon  ot  De  Rèze),  551. 

—  pumlmle  avee  propagation  du  pus  entre  la 
dure-mère  et  le  rachis  (Rogulawski),  642. 

Plexalgie  brachiale  après  luxation  de  l’épaulo 
(Gommés),  177. 

Plexus  brachial JXiision  dos  deux  racines  eupé- 
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rÎDures  du  — )  au  cours  d’une  laparotomie  en 
position  de  Trendeleburg  (Basset),  177. 

Plevus  choroïdes  du  4®  ventricule,  tumeur 
(Devio,  Granclfment  et  Püig),  32.3. 

Pluriglandulaire  (Greffe)  dans  le  traitement 
dos  cndoerinopathics  (Pende),  649. 

—  (Syndrome),  liypcrthyroïdisme  provoque 
par  la  thyroxine  (Satnton  et  Mamou),  6.50. 

Pneumencéphalique  (Thérapeutique)  des 
noyaux  gris  centraux  (Lehrmann),  423. 

■  - (Benedek  et  de  Thuezo),  697. 

Pneumococcémie  et  méningite  pncumocoecique 

(Ghalibr  et  Pure),  170. 

Pneumococcie  méningée,  au  décours  d’une  bron¬ 
cho-pneumonie  traitée  jiar  la  v'accinothé- 
rapic  (D’CEi.nitz  et  Bonnet),  170. 

Pneumogastrique,  anatomie  et  séparation  du 
sympathique  cervical  (Koreioha),  622. 

■ —  (Survie  après  section  du  — )  (Koreiciia), 
624. 

Poliobulbite  aiguë,  avec  réaction  méningée, 
syndrome  paralytique  des  derniers  nerfs 
crâniens  (Boger  et  Brémond),  743. 

- (Parésie  masticatrice,  algies  temporo- 

auriculaires  et  nystagmus  de  fixation  seuls 
symptômes  d’une  • — )  (Roger,  Siméon  et 
Ai.hez),  744. 

Poiioencéphaiitique  (Syndrome)  avec  myas¬ 
thénie  consécutif  à  une  dengue  (Trabaud), 

571. 

Poliomyélite,  sérothérapie  (Etienne),  642. 

—  physiothérapie  (Duhem),  642. 

■ —  traitements  modernes  (Ravina),  643. 

—  (Bordier),  643. 

—  épidémie  roumaine  (Marinesco,  Mani- 
oatide  et  Draganesoo),  643. 

—,  cas  suraigu,  coexistence  do  lésions  anciennes 
do  la  sbstanco  grise  lombo-sacrée  et  de  lé¬ 
sions  récentes  diffuses  (Marinesco  et  Dra- 
GANBSCO),  775. 

■  - résultats  du  traitement  au  cours  de  l’épi¬ 

démie  roumaine  (Marinesco,  Manicatide, 
Draoanesco  et  Rosiano),  776. 

- sérothérapie  (Netter),  777. 

■ —  aiguë  avec  troubles  sympathiques  intenses 
ayant  simulé  une  artérite  oblitérante  (LÉ- 
ciiELLE,  Baruk  et  Douady),  168. 

Poliomyélitique  (Virus  — )  (Gerbasi  et  Giuf- 
FRÉi),  183. 

Polymastie.  Mamelon  surnuméraire  transmis 
héréditairement  dans  une  famille,  coïnci- 
denoe  de  grossesses  gémollaires,  réversion 
nu  création  d’un  type  polymasto  et  poly- 
gène  (P.  Marie),  789. 

Polynévrite  d’extension  progressive,  type  do 
ncurntabes  IAlucralde  et  Septcii).  331. 

—  contemporaine  do  l’évolution  d’une  pleu¬ 
résie  séro-fibrineuse  (Grouzon,  Justin- 
Besancon  et  de  Séze),  331. 

Polvurle  dans  l’hypertonsinn  intracrânienne 
(Baudoin  et  Mornas),  148. 

Ponction  lombaire,  prévention  de  ses  incon¬ 
vénients  (Mouzon),  151. 

- ambulatoire  IDattrer),  151. 

- prévention  dos  accidents  d’intolérance 

par  le  chloruro  do  calcium  intraveineux 
(Taroowla  et  Ombrédanne),  738. 

Ponto-cérébelleuse  (Hypoplasie)  (Kostre), 
321. 

—  (Forme)  de  la  paralysie  pseudo-bulbaire 

“  (loiERMiTTE  et  Kyriaco),  322. 

—  (Tumeur)  bilatérale  à  évolution  exception¬ 
nelle  (Herman),  297. 


Ponto-cérébelleuse  (Tumeur),  sept  cas  (Mo¬ 
reau),  321. 

- cas  opéré  (Insabato),  322. 

- ,  cas  opéré  avec  succès  (Bregman, 

Goldstein  et  M""®  Gleiciigewicht),  606. 

- diagnostic  et  indications  opératoires 

(Barré  et  Alfandary),  613. 

- à  symptomatologie  cérébelleuse  (Roger, 

Payan  et  Siméon),  747. 

- atteinte  de  nombreux  nerfs  crâniens 

(Barré  et  Metzger),  748. 

Porencéphalie  rolandique,  crises  hypertoniques 
de  décérébration  (Coenil,  Caussade  et 
Girard),  94. 

Post-encéphalitique  (Syndrome),  palilalie,  phé¬ 
nomène  linguo-maxillaire,  paralysie  de  l’élé¬ 
vation  dos  yeux  (Casteix,  Camaüer  et 
Battro),  654. 

—  (Psychose)  (IIoven),  652. 

- ((Utalano),  6.53. 

- (Orlando),  653. 

Pott  (Mal  de),  troubles  sympathiques  des 
membres  supérieurs,  phénomènes  de  Vul- 
pian  (S'  URAPP),  644. 

- ostéites  vertébrales  centro-somatiques 

(Calvé  et  Galland),  644.  , 

Pouls  lent  permanent  et  néphrite  aiguë  chez  un 
hérédo-syphilitique  (Mougeot,  Sohulmann 
et  Bematre),  764. 

Préhension  forcée.  (Signe  de  la  — )  dans  le  syn¬ 
drome  frontal  (Lhermitte,  de  Mabsary  et 
Mugnier),  587. 

Presbyogénèse.  dysphrénies  et  dysplasies  du 
phénotype  (Lévi-Bianchini),  473. 

Presbyophrénie,  constatations  histologiques 
et  considérations  (Giaoanelli),  476. 

Prisons,  annexes  psychiatriques  (Claude),  470. 

Progeria,  ses  variété  (Apert  et  Robin),  659. 

Protubérance  (Abcès  tuberculeux  avec  tuber¬ 
cule  du  bulbe)  (Vitalt),  322. 

—  (Tubercules)  (Ghozlan),  687. 

—  (Tumeur),  régression  du  syndrome  de 
Millard-Gubler  par  la  décompression  et  la 
radiothérapie  (Cornil),  417. 

Protubérantiel  (Syndrome)  (Pilotti),  637. 

Protubérantielle  (Syndrome  do  la  calotte  — ) 
(Porot),  637. 

Pseudo-bulbaire  extra-pyramidal  (Dysgraphie 
hvpertroniquo  et  syndrome  de  Parinaud 
chez  un  — )  (Alajouanine,  M"'=  Sohiff, 
SniiTFF  et  Montassut),  112. 

—  (Para'Ystb)  dans  l’cnoéphalite  épidémique 
(M™®  Brtesb),  184. 

- ,  forme  ponto-cérébelleuse  (Lhermitte 

et  Kyriaco),  322. 

Pseudo-mélancolie  hystérique  (Lautiee),  435. 

Pseudosclérose  avec  pigmentation  cornéenne 
(Lesniowskt),  296. 

— ,  considérations  cliniques  (Jessen),  641. 

Pseudo-tumeur  cérébrale,  œdème  papillaire 
pur  chez  une  azotémique  (Roi.let  et  Col- 
rat),  154. 

Psychanalyse  (Freud  et  la  — )  (Levi-Bian- 
chint),  475. 

—  on  Italie  (Levt-Bianciiini),  475. 

—  le  complexe  d’fRdipo  (Gorriti),  475. 

—  (La  — )  (He.9NArd),  757. 

Psychanalytique  (Interprétation)  d’un  épi¬ 
sode  de  Thérèse  Raquin  (Dalma),  475. 

Psycha-'alytiques  (Idées)  sur  les  âges  critiques 
de  l’homme  (LEyi-BiANCHiNi),  474. 

Psychasthénie  constitutionnelle,  parkinsonisme 
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encéphalitique,  ralentissement  du  compor¬ 
tement  (Laignel-Lavastine  et  Bonnard), 
7ii7. 

Psychasthénique  (Etajics  sur  la  vin  d’une  — 
du  couvent  à  l’asile  par  le  lupanar)  (Cour- 
don  et  Noël),  143. 

Psychiatrique  (Expektist;)  et  annexes  psycliia- 
triques  des  prisons  (Claude),  170. 

—  (Impéritie)  et  erreur  judiciaire  (Bran- 
dam),  79,5. 

—  (Pratique)  (De  l’nppo.sition  fanuliale  au 
placement  d’un  aliéné  dans  la  — )  (Tou¬ 
louse  et  Dupouy),  736. 

Psychiatriques  (Hôpitaux)  (Mondio),  473. 

■  (Maladies)  lonetionnelles,  un  groupe  par¬ 
ticulier  (Prendowski),  146. 

—  (Services)  ouverts,  la  mise  en  observation 
(Toulouse  et  Dupouy),  343. 

- plan  d’org-anisation  (Busquet  Tkixi- 

dor),  445. 

Psychique  (Dépression),  remarques  histo¬ 
riques  et  pathogeniques  (ScHou),  794. 

—  (Excitation),  re.cliorehcs  phy.sioiogiques 
(Santenoise),  607. 

—  (Symptôme)  chez  les  parkinsoniens  post- 
eneéplialiliques,  l’akairio  (Astvarsatouroff), 
215-216. 

Psychiques  (Malades)  (Capacité  civile  dc.s  — ) 
(Bianciii),  473. 

—  (Syndromes)  initiaux  dans  Tencéplialito 
épidémique  (ViziOLi),  464. 

—  (TununLEs)  du  caractère,  à  la  fois  maniaques 
et  démentiels  chez  un  enfant  (Bauonnkix 
et  Hutinel),  471. 

- et  paludisme  (Ameoidno),  480. 

- et  infliienza  (Mendicini),  480. 

- au  début  d’une  paralysie  bulbaire  subai- 

gun  (Ley  et  Van  Bogaert),  774. 

Psychopathies  aifiucs,  l’insuffisanco  hépati¬ 
que  révélée  par  l’épreuve  du  rose  bengale 
(Laignel-Lavastine  et  Bourgeois),  737. 

Psychopathique  (Automatisme)  (Dide),  795. 

Psychologique  (Evolution)  d’une  schizophrène 
(Lelong),  608. 

Psychopathe  (Ulinquant,  assistance  et  traite¬ 
ment  (Vervaeck),  615. 

Psychopathique  (Syndrome)  d’origine  corti¬ 
cale  dans  rencéphalile  épidémique  (Cata- 
LENO),  653. 

Psychopathologie  (.Iaspers),  313. 

Psychoses  et  tension  intracrânienne  (Ayala), 
317. 

—  jonclionnaUcs  et  sy.stème  orgaiio-végétatif 
(Santanoise),  342.  ' 

Psychothérapie  des  obsessions  (Insadato), 
474. 

Puberté  /nrcocc  id,  carcinome  surrénal  (Gordon 
et  Browdeh).  462. 

Puérilité  mniinU,  les  fraternisations  à  l’asile 

Pupillaire  (Heauthin)  a  l’adrénaline  (Tinel, 
Lamaciie  et  Duiiar),  140. 

Purpura  et  lésions  des  ganglions  spinaux  (Mino- 
RE.sco  et  Perlstein).  177. 
dans  la  maladie  de  Paget  (Dufour  et  Nati- 
veli.e),  189. 

Purpurique  (syndrome)  terminal  chez  un 
pervers  (Marie  et  Ciiataignon),  4,39. 

Pyramidal  (Kaisceau),  chroiiaxic  (Bourgui¬ 
gnon),  723. 

Pyramidale  {Déoénére,s('ence)  d’origine  eneé- 
phalitiiiue  (Laignel-Lava,stine  et  M”»  Boe- 
gner),  596. 


Pyramidaux  (Syndromes)  et  catatonie  (Gui¬ 
raud),  467. 

Pyrétothérapie  de  la  paralysie  générale  par 
rinjection  intraveineuse  de  virus  antiehan- 
crellcux  (Sigard,  IIaguenau  et  Wallich), 
478. 


Q 

Quadrigémellaire  (Syndrome)  (Castex  et 
Camauer),  454. 

Queckenstedt  (Signe  de)  dans  la  thrombo- 
lihlébitc  du  sinus  latéral  (Canyut  et  Klotz). 
441. 

Queue  de  cheval,  tumeur  opérée  (Maciiiewicz 
et  Orlinski),  298. 

—  (Lésions)  par  hémorragies  méningées  (Smit'I’), 

512-521. 

—  (Métastases)  d’une  tumeur  rénale  évolu¬ 
ant  comme  une  myélite  aigue  (Flatau  et 
Herman),  601. 

—  (Tumeurs),  deux  cas  traités  par  l’opération 
(Lind  et  Lundstein),  642. 

Quincke  (Syndrome  de),  endème  aigu  de  la 
face  (Noiga  et  Parvulesgo),  686-690. 


R 


Rachianesthésie,  paralysie  persistante  du  scia¬ 
tique  poplité  externe  (Cattalorda),  349, 

—  (Dücuing),  488. 

—  (Bérard),  488. 

—  faits  utiles  pour  la  pratique  (Leriuiie) 
799. 

—  traitement  des  accidents  par  le  nitrite 
d’amyle  en  inhalation  (Fiévez),  800. 

Rachidiennes  (Tumeurs),  radiothérapie  fSi- 
CARD,  Gally,  IIaguenau,  Wallich),  489- 
501. 

Rachis  (Curiou.so  anomalie  congénitale  du  — ) 
(Dilleiiunt  et  Fisher),  188. 

—  (Fracture)  transversale  do  la  5»  lombaire 
névralgie  sciatique  et  hypoosthésie  radicu¬ 
laire  (Laignel-Lava.stine  et  IIonnard) 
703. 

- syndrome  do  Claude  Bernard-llorner 

révélateur  (Morikz),  746. 

Racines  (Tumeur  de  la  moelle  et  des  •— )  (Cor- 
nil),  52. 

Radial  (Nerf),  lésion  traumatique  (M"'«  Frey) 

■  606. 

Radiations  courtes  (Domaine  et  valeur  do  la 
tliérapeutique  par  les  —  dans  les  affections 
du  système  nerveux  ;  radiothérapie  et  curie¬ 
thérapie  des  tumeurs  cérébrales)  (,Sluy.s) 
769. 

Radiculaire  (Hypoesthésie)  et  névralgie 
sciatique  dans  un  cas  de  fracture  de  la  5<'  lom¬ 
baire  (Laignel-Lavastine  et  Bonnard), 
703. 

Radiculo-névrite  .suhaiguë  curablo  d’origine 
encéphalitique,  avec  xanthochromie  et  disso¬ 
ciation  albiiminn-cytologique  du  li(|uide 
céphalo-rachidion  (Kuzii're,  Bags,  Vialle- 

Radiculo-polynévritique  (Syndrome)  postty¬ 
phique  (Shcrarf),  573. 

Radiodiagnostlo  des  tumeurs  do  l’eneéphalo 
(Béglére),  885-948. 

Radiographie  du  rocher  appliquée  à  l’étude  du 
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syndrome  do  Gradonigo  (Baldenweck  et 
De  Prades),  G46. 

Radiothérapie  d’une  tumeur  do  la  région  hypo¬ 
physaire  (Nouécourt,  Duhem  et  Bize),  '153. 

—  des  tumeurs  rachidiennes  et  intrarachidien¬ 
nes  (SiCARD,  Haguenau,  Galli  et  Walmck), 
270. 

—  dans  les  tumeurs  cérébrales,  indications  et 
résultats  (Bauuk),  319. 

—  dans  un  syndrome  do  Millard-Gulbor  par 
tumeur  protubéranticlle  (Cornil),  dl7. 

—  des  tumeurs  rachidiennes,  osseuses,  épi¬ 
durales,  sous-duralcs,  intramédullaires  (Si- 
CARD,  Gally,  Haguenau  et  Wallich), 
489-501. 

—  d’une  tumeur  de  la  calotte  pédonculaire 
(Guillain,  Thévenard  et  Thurel),  610. 

—  dans  un  cas  de  cysticercose  généralisée  des 
méninges  (Moeawieoka),  604. 

—  dans  l’hypertension  crânienne  (Barré  et 
Mbtzger),  614. 

—  dans  la  méningite  séreuse  (Flatau),  675- 
685. 

—  action  sur  uno  tumeur  de  la  calotte  pédon- 
culairo  (Guillain,  Thévenard  et  Thurel), 

728. 

—  et  curiethérapie  des  tumeurs  cérébrales 
(Sluys),  769. 

—  et  traitement  chirurgical  dans  le  goitro  exoph¬ 
talmique,  indications  respectives  (Sain- 
ton),  781. 

—  dos  tumeurs  do  l’cncéphalo  (Béclêre), 

885-948. 

Rameaux  communicants  cervicaux,  section 
dans  la  chirurgie  de  la  douleur  (Lehiche), 
178. 

Rathke  (Importance  du  signe  radiographique 
des  taches  suprasellaires  pour  le  diagnostic 
différentiel  dos  t.  de  la  poche  do  —  et  des 
t.  cérébelleuses)  (Béclère),  698. 

Raynaud  (Syndrome  de)  et  dégénérescence  pyra¬ 
midale  d’origine  oncéphalitiquo  (Laignel- 
Lavastine  et  M»”  Boegner),  590. 

• - à  la  suite  d’une  congestion  pulmonaire 

grippale  (IsAAC  Georges),  663. 

- comme  complication  passagère  d’une 

maladie  infectieuse  (Lion),  663. 

Rayons  X  dans  le  traitement  d’un  syndrome 
adiposo-génital  (Vialleï),  649. 

Réaction  du  benjoin  colloïdal  dans  la  démence 
précoce  (Divry  et  Moreau),  483. 

—  ferrique  do  Hugo  Spatz  en  ncuropathologie 
(Sierra),  476. 

—  myodysionique  (Melkersson),  29-42. 

—  de  Vernes  dans  les  maladies  mentales  (Ame- 
GfflNO  et  Chabroux),  341. 

—  de  Wassermann  positive  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  des  méningites  non  syphi¬ 
litiques  (PiLorri),  329. 

Recklinghausen  (Maladie  de)  et  hyperthy- 
réoso  familiale  (Sterling),  133. 

—  —  ,  forme  fruste  (Sterlinf),  4.32. 

- familiale  (Bregman  et  M““  Szilman- 

Neuding),  604. 

- à  éléments  confluents  (Bavaut  et  Ciiaix), 

661. 

- héréditaire  (Guinon),  662. 

- palpébro-orbitaire  (Veil),  662. 

■ - tumeur  isolée  pscudo-phlegmoncuso  con¬ 

génitale  (Lortat-Jacob,  Legrain  et  Ci- 
vatte),  662. 

Récupération  fonctionnelle  des  paralytiques 
(Bidou),  768. 


Réflectivité  (Troubles  de  la  — )  (Foix  et  CiiAr 
vany),  753. 

Réflexes  abdominaux,  inversion  (Soderbergh), 
26-28. 

—  des  adducteurs  de  la  cuisse  déterminée  par 
la  percussion  du  tendon  rotulion  du  côté 
oppo.se  (P.  Marie),  762. 

—  d’adduction  du  pied  (P.  Marie),  762. 

—  anticjravüahf  du  gros  orteil  on  extension 
dans  la  monoplégie  crurale  corticale  (Cor- 
nil),  724. 

—  d'attitude  chez  les  déments  précoces  (Claude 
Bahuk  et  Thévenard),  483. 

—  de  Jiroum-Séquard  et  Dodet  et  innervation 
vaso-motrice  des  membres  (Billard,  Do¬ 
det  et  Courtial),  761. 

■ —  conditionnels  dans  l’étude  expérimentale 
des  enfants  et  des  aliénés  (Ivanoff-Smo- 
lensky),  341. 

—  —  et  leur  inhibition  interne  (Ichok),  625. 

—  enophtalmique  (Richet  et  Velter),  762. 

—  médio-pubien  et  réflexe  des  adducteurs, 
dissociation  de  la  réponse  crurale  dans  un 
cas  do  section  du  nerf  crural  (Schrapp), 
271. 

—  ■ —  sa  valeur  sémiologique  dans  les  affections 
du  système  nerveux  central  (Schrapf),  506- 
511. 

—  naso-oculaire  (Rollet,  Sargnon  et  Colrat), 
448. 

- vaso-dilatateur  et  sa  valeur  diagnostique 

(Wernoe),  627. 

—  des  orteils,  provoqué  par  friction  du  dos  du 
pied  (Roch),  120. 

—  plarUaires  au  cours  du  sommeil  dans  une 
affection  extra-pyramidale  (Tournay),  116. 

■ —  de  posture  et  d’attitude,  l’enfant  dans  l’art 
(Mazzini),  312. 

- locale  chez  les  déments  précoces  (Claude, 

Baruk  et  Thévenard),  483. 

—  pupillaires  abolis  chez  un  commotionne 
(Dupouy  et  Courtois),  739. 

—  respiratoire  provoqué  par  l’excitation  du 
sinus  carotidien  (Daniélopolu,  Marcu, 
Proca  et  Manesco),  448,  449. 

—  solaire,  valeur  sémiologique  (Pintus),  627. 

Réflexogènes  (Zones)  carotidiennes  (Danié¬ 
lopolu,  Aslan,  Marcu,  Proca  et  Manesco), 
448,  449,  624. 

Régime  cétogène  dans  le  traitement  de  l’épi¬ 
lepsie  (Pagniez),  340. 

Rétine,  voies  do  projection  sur  les  centres, 
recherches  d’anatomie  expérimentale  (Over- 
bosch),  312. 

—  (Hallucinalions  élémentaires  dans  un  décol¬ 
lement  de  la — ),  intégration  secondaire  dans 
un  système  délirant  (Targowla  et  Picard), 
435. 

Rétinite  diabétique  et  insuline  (Genet),  350. 

Rétraction  et  inversion  du  mamelon  consécu¬ 
tives  à  un  zona  thoracique  (Lhermitte  et 
Kyriaco),  263. 

Rhumatisme  cervical  chronique,  atrophie 
des  muscles  de  la  main  (Ardin-Delteil, 
Lévi-Valensi  et  Padovani),  788. 

Rigidité  décérébrée  chez  deux  paralytiques  géné¬ 
raux  (Kiely),  477. 

—  parkinsonienne  postencéphalitique,  histo¬ 
logie  du  système  nerveux  (Marie),  651. 

- théorie  pathophysiologique  de  sa  genèse 

(De  Jong),  lie. 

—  postencéphalitique,  syndrome  fruste  (An¬ 
dré-Thomas),  783. 
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Rira  (Ilcmiplog-io  gauclio  avec  aaartiirie,  accès 
do  fou  — )  contrastant  avec  la  correction  de 
la  mimique  doulonreusn  (.Jude  et  ïrabaüd), 

726. 

Roue  dentée,  dans  les  syndivjines  basedowiens, 
physiopatlüques  et  vostibulaircs  (Negro), 

àÜ2-505. 

Rougeole,  encéphalite  as.50ciéc  (Néal  et 
Ai'Pelbaüm),  182. 

—,  complications  nerveuses  (Plumiee-Cler- 

Rythmiques  (Phénomènes)  du  système  ner- 
veu.x  normal  et  malade  (de  Jonc),  367-377. 

- du  sy.stèinc  nervcy,\,  tliéorie  do  la  gonè.sc 

du  tremblement  et  do  la  rigiilitô  des  parkin- 
sotiion.s  (de  .Jong),  716. 

S 

Sacralisation  do  la  5“  lombaire  (M“®  Waser- 
treger),  205. 

Sang,  propriétés  amylolytiqiios  dans  l’insuf¬ 
fisance  endocrinienne  (Zopatine),  049. 

Saturnines  (Paralysies)  généralisées  chez  un 
potier  (Pabiion  et  Solomon),  178. 

Schizophasie  avec  glossomanie  et  syndrome 
de  jeu  (SciliFi'  et  Codkïois),  303. 

Schizoparénie  en  évolution,  érotomanie  papale 
(Ddpouy  et  Picard),  301. 

— ,  considération.s  (Janet),  481. 

—  (Rojas  et  Belbey),  4SI. 

—  associations  (üamaye),  481. 

— ,  évolution  psychologi(|uc  (Lelong),  008. 

—  et  onychogryphose  héréditaire  (Schmidt), 

—  (Psychologie  de  la  — )  (Stocker),  737. 

—  (Leroy  et  Pottier),  740. 

—  et  P.  G.  (Claude),  7.(6. 

—  résultats  du  traitement  paludéen  (Wizel 
et  Markuszewicz),  79H. 

Sciatique  (Nerf),  suture  (Cuny),  178. 

—  (.Névralgie),  arthrite  vertébrale  et  ncuro- 
docyte  (Vells),  459. 

- scoliose  (Dianelli),  459. 

- traitement  physiothérapique  (Gi  rard), 

459. 

- -et  eaux  de  Barègos  (Kebikhre),  649. 

- -  et  fracture  de  la  5“  vertèbre  lo  nbairp, 

liypoesthésie  radiculaire  (Laionel-Lavas- 
TiNE  et  Bonnard),  753. 

—  poplité  externe  (Paralysie)  per.sistante  consé¬ 
cutive  à  la  rachianesthésie  (Cattalorda),  349. 

Sclérodermie  et  ostéomalacie  associées  il  la 
maladie  de  Ba.sodow  (Morawecka),  217-227. 

—  associée  au  syndrome  do  Basedow  (Parhon 
ctM  “  Caraman),  401. 

—  —  (Hyperthyroïdisme  provoqué  par  la 
thyroxine  dans  un  syndrome  pluriglandu- 
lairo  avec  — )  (Kainton  et  Mamou),  0.50. 

—  (Basedow  avoc  — et  ostéomalacie)  (Mora- 
wiecka),  650. 

Sclérose  cérébelleuse,  des  adultes  (Hanon),  636. 

—  cerebrale  et  menmgo-cncophalito  chronique, 
syndrome  paralytique  et  épilepsie  (Pactet 
et  Marchand),  140. 

—  cérébrale,  renlro-lombaire  et  encéphalite 

péri-axialo  diffuse  (Poix  et  Marte),  154. 

—  combinée  dimidiée,  .syndrome  d’Aran-Dii- 
chonno  unilatéral  (Trabadd  et  Baciioür), 

272. 

- -  dans  l’anémie  pernicieuse  avec  poly¬ 
névrite,  symiitôine.s  d’une  paraplégie  des 
vieillards  (De  Jong),  320. 


Sclérose  en  plaques  à  début  mental  (ïar  . 
gowla),  102. 

- formes  douloureuses  (Devic),  162. 

- avec  paraplégie  en  flexion,  amélioration 

de  la  contracture  par  lo  sérum  antipolio¬ 
myélitique  (Cornil),  163. 

- traitement  (Minea),  163. 

—  —  étude  anatomo-clinique  (do  Mobaes 
Austregesilo),  324. 

- algies  initiales  (Koulkoff),  325. 

- inoculation  de  la  malaria  (Luciiebini) 

325. 

- et  ncurosyphilis  (Alurralde  et  Sepicii) 

325. 

- à  début  aigu  chez  un  garçon  (Oelinski 

et  Lipszowiez),  734. 

- oncéphalo-myélito  disséminée,  diagnos¬ 
tic  _(Ley  et  Van  Booaert),  784. 

—  latérale  amyotrophique,  forme  hémiplé¬ 
gique  (Van  Bogaert  et  Ley),  103. 

—  —  à  I  ébut  pseudo-polynévritiquc  (E.spo- 
SEL  et  Texeira  Mendes),  326. 

- chez  un  syphilitique  (ArtoIu),  320. 

—  pnratypique  d’Brb  (Van  Bogaert  et  Ley), 

Scoliose  seialique  alternante  (Dianelli),  459. 

Séméiologie  générale  (Janüwski,  Logre,  Poix 
Meine,  etc.),  7,52. 

Sensibilité  (Les  troubles  do  la  — )  (M”"  Deje- 
KiNE  et  Gauckler),  753. 

—  tactile,  nouvelle  méthode  d’examon  comparé 
(Negro),  704. 

Septicémie  méningococeique  avec  méningite 
tardive  (Stirpe),  168. 

Septinévrites  à  virus  filtrablos,  la  virulence  et 
les  modifications  histologiques  des  nerfs  des 
lapirns  infectés  par  voie  intracérébrale  avec 
le  viras  rabique  (Nicolad  et  Galloway),  047. 

- ,  présence  du  virus  dams  les  nerfs  des  ani¬ 
maux  infectés  par  voie  cérébrale  (Nicolau 
et  Galloway),  782. 

Séquestration  (Une  affaire  de— ),  délire  hallu¬ 
cinatoire)  (Lautier),  139. 

Sérothérapie  des  myélites  (Etienne),  642. 

la  maladie  de  Heine-Medin  (Netter), 

Sérum  antipoliomyéliiique,  amélioration  de  la 
contracture  dans  une  paraplégie  en  flexion 
(Cornil),  163. 

Services  psychiatriques  ouverts  (Toulouse  et 
Düpouy),  343. 

Sexe  (Individu  et  — )  (Hesnard),  619. 

Sexuels  (Troubles)  chez  les  parkinsoniens 
(IIIGIER),  4.33. 

Sigmaréaction  dans  le  sérnm  sanguin  et  le 
liquide  céqihalo-rachidien  dans  les  maladies 
nerveuses  (Krabbe),  626. 

Simmonds  (Maladie  de),  (Schehesohewsky 
460. 

Simulation  prolongée  de  troubles  mentaux 
(Lagriffe  et  Senges),  4.36. 
chez  un  jeune  soldat  (Folly  et  Brunerie), 
439. 

Sinus  carotidien  et  réfloxo  respiratoire  (IlANrÉ- 
LopoLu,  Marcu,  Buooa  et  Mane.sco),  448, 

—  hdéral  (.Signe  de  Quecknnstedtdanslathrom- 
bo-phlcbite  du  — )  (Canuyt  et  Klotz),  441. 

Sinusites  (Le  symptôme  douleur  dans  les  — ) 
(IIiüguet),  751. 

Sommeil  (Pathologie  du  — )  (Logre),  752, 


TABLE  AT.PIIABÉTIQÜE  DES  MATIÈRES 


31 


Sommeil  pathologique,  catalepsie  et  catatonie 
(Bakuk  et  Meiünant),  012. 

Somnilène  ou  injections  intramusoulairos  et 
intraveineuses  (Beaudoin),  488. 

—  dans  les  états  d’agitation  (Martinez  et 
Rodriguez),  488. 

Souvenirs  infanliks  et  idées  do  grandeur  (Gui- 

Spasme  facial,  crises  paroxystiques  (Simon 
et  Miciion),  645. 

—  de  la  langue  et  aniyotropliie  localisée  aux 
masticateurs  dans  une  encéphalite  prolon¬ 
gée  (Lhehmitte  et  Kyriaoo),  282. 

—  rythmique  de  la  face  et  do  la  tête  dans  l’cn- 
eéphalilo  léthargique  (Crüuzon  et  l)uoAs), 
709. 

Spasmodique  (Syndrome)  bilatéral,  spina  bifida 
occulta  (Paiusel),  445. 

Spasmophilie  des  adultes  (IhiiUTz),  620. 

—  rapports  avec  l’acroparesthésio  (Cornil), 
63U. 

Sphénoïdale  (Fente)  (Syndrome  de  la— }  amé¬ 
lioré  par  le  traitement  spécifique  (Rogek, 
Aubahet  et  Siméon),  744. 

Spina  bifida  et  trophmdèmc,  sympathectomie, 
laminectomie  (Sioahd,  IIaciuenau  et  Wal- 
uch),  427. 

■ —  occulta  do  la  cinquième  lombaire  avec  syn¬ 
drome  douloureux  (Binet  et  Mosingeu),  188. 

- syndrome  spasmodique  bilatéral  (Pari- 

sel),  445. 

Spirochète  de  Kermorgant  et  ménirigito  our- 
lionno  (Bénard),  172. 

Spondylolysthésis.  Attelle  osseuse.  Rétro- 
spondylolysthésis.  Syndrome  do  l’ércclion 
des  apophyses  épineuses  lombaires  (SuiAun, 
IIaguenau  et  Wallicii),  593. 

Stase  ventriculaire  au  cours  do  la  méningite 
épidémique,  sou  traitement  par  l’insuffla¬ 
tion  d’air  (Orzeciiowsiii),  434. 

Stovarsol,  amélioration  rapide  d’une  paraly¬ 
tique  générale  cachectique  (MG”  Pascal, 
Abramovitz  et  Bkiad),  456. 

—  sadique  en  injections  dans  la  P.  G.  (Sézary 
et  Barbé),  479. 

Strabisme  convergent  par  paralysie  dns  deux 
droits  externes  (Aubaret  et  IJngkrer),  742. 

—  divergent  postcncéphalitique,  crises  d’im¬ 
mobilité  oculaire  (IIesnard),  743. 

— ■  papillaire  (Aubaret),  742. 

Strié  (doRPs),  la  morphogénèse  du  néo  et  du 
paléostriatum  (Bratianu),  76(1. 

Suicide  chez  les  enfants  (M"*"  .Serin),  344. 

—  et  démence  précoce  (Vivaldo  et  Barran- 
cos),  484. 

—  chez  un  cyclothymique  atteint  d’encépha¬ 
lite  épidémiiiue  (Laignel-Lavastine  et 

.  Kahn),  612. 

Supra-sellaire  (Tumeur)  à  symptomatologie 
cérébclleuso  (Van  Bogaert  et  Martin),  443, 

552. 

Surdité  hystérique  datant  de  28  ans  (Abely  et 
IJutont),  456. 

Surrénal  (Carcinome)  avec  puberté  précoce 
(Gordon  et  Browder),  462. 

Surrénale  (Insuffisance)  aiguii  révélatrice 
d’une  tuberculose  latente  des  surrénales 
(Lemierre  et  Koükilsky),  462. 

Sympathalgie  duo  à  une  tumeur  glomiquo 
(Ianichewsky  et  Lebel),  647. 
Sympathectomie  périartérielle  dans  la  chirur¬ 
gie  dos  membres  (Bressot),  179. 


Sympathectomie  périartérielle  des  membres 
(Chastenet  do  Géry  et  Daeiau),333. 

- valeur  négative  dans  la  tuberculose 

ostéo-articulairc  (Menoière),  333. 

- dans  un  trophœdeme,  résultat  nul  (Si- 

OARD,  IIaguenau  et  Wallich),  427. 

- dans  les  ulcères  variqueux  (Durante), 

618. 

- dans  le  traitement  do  quelques  affec¬ 
tions  dos  membres  (Bertone),  779. 

- étude  physiopathologique  et  clinique 

(Ufpreduzzi),  780. 

- dans  l’artérito  oblitérante  (Hartmann), 

781. 

Sympathique  cervical,  anatomie  et  séparation 
du  pucumogastrhiuc  (Koreicha),  622. 

—  ((Jiiirurgie)  dans  la  spasticité  des  muscles  \ 
(Lemoine),  178. 

'  —  section  dos  rameaux  communicants  cer¬ 
vicaux  (Lerioiie),  178. 

- orientations  et  tendances  (Leriche),  332. 

- ilu  mégacolon  (Tierny),  780. 

Sympathiques  (PERTuiiiiATioNs)  locales  asso¬ 
ciées  aux  ostéo-arlhropathics  (Froment 
et  E.xaltier),  166. 

—  (Troubles)  intenses  ayant  simulé  unearté- 
rito  oblitérante  dans  une  poliomyélite  aigué 
(Léchelle,  Baruk  et  Dodady),  168. 

Sympathome  do  la  région  latérale  (lu  eou  (CuR- 
ttllet,  PnujoL,  M'"”  Lebon  et  M"®  Le¬ 
maire),  779. 

Sympatho-myome  artériel  de  l’utérus  (Duran¬ 
te  et  Lemeland),  57. 

Synoinésies  des  hémiplégiques,  rapports  avec 
les  associations  motrices  normales  (Bard), 
634. 

Syphilides  cutanées  et  réactions  sérologiques 
négatives  chez  un  tabétique  (François* 
Dainville  et  Lançon},  167. 

—  tuberculeuses  cutanées  en  coexistence  avec 
une  amyotrojdiie  d’origine  syphilitique 
(Danel  et  Dereux),  788. 

Syphilis  et  maladie  de  Fagot  (Dufour  et  Nati- 
velle),  189. 

— ,  cytologie  du  liquide  eépbalo-rachidien,  son 
élude  par  les  colorations  vitales  (Bavaut 
et  Boulin),  316. 

— ,  fréquence  du  zona  (Dujardin),  337. 

(buis  l’étiologic  do  l’épilepsie  essentielle 
(Marchand  et  Bauer),  338. 

—  chorée  chronique  à  début  tardif  (Bichon 
et  Cornil).  454. 

—  jiréparant  le  zona  (Lhermitte  et  KyrIaco), 
569. 

— ,  allergie  cutanée,  orientation  do  la  —  nord- 
africaine  (Hanoune),  755. 

—  et  vitiligo  (P.  Marie  et  Ceodzon),  789. 

—  acquise,  iicvrito'  vcstibulairo  isolée  (Massa), 

763. 

—  cérébrale  et  troubles  mentaux  chez  plu¬ 
sieurs  membres  d’une  même  lamillo  {M"“  Se¬ 
rin  et  Picard),  141. 

—  —  traitement  par  l’argotropino  et  les  médi  - 
caments  antisyphilitiquos  (Neve),  .347. 

—  et  P.  G.  atypi(|ucs  (D’ITollander,  617. 

—  conjugale,  tabes  chez  le  mari  et  P.  G.  chez 
la  femme  (Courbon  et  Fait),  609. 

—  crânienne  tardive  (Vitali),  321. 

—  encéphalil'ique,  meurtre  impulsif  (Guiraud 
et  Thomas),  138. 

—  héréditaire,  pléonostfosc  (Laroche  et  Bar- 
thes),  188. 
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Syphilis  héréditaire,  P.  G.  juvénile,  hémimélie 
chez  la  sœur  (Dupouy,  Picaed  et  Pichaed), 
438. 

•  - hémisyndrome  cérébelleux  et  névrite 

optique  (Boisseau  et  Oaulotti),  745. 

- -  pouls  lent  iHirmanpiit  et  néphrite  aigui; 

(Mouueot,  ScuanMANN  et  Lei)iaiu?':),  701. 

- osseuse  pagétil'orme  et  maladie  de  Paget 

localisée  à  un  seul  os  (Benaud,  Païou  et 
Milhiel),  780. 

• —  nerveuse  à  l'orme  do  sclérose  en  plaques 
(Alukkalije  et  Sepicii),  325. 

- et  névrite  multii)lo  des  paires  crâniennes 

(Touuinho),  331. 

- la  période  précliniiino  (Havaut),  345. 

— •  — • ,  discussion  sur  la  malaria  préventive 
(Gouüerot),  347. 

—  ■ —  ,  malariatiiérapio  (Aluhealue),  478. 
- familiale  (Mawk),  609. 

•  - do  l’indigène  algérien  (IIanoune),  755. 

- (Benkiiell),  755. 

- -  (Goeau-Beissonnièuk),  75G. 

- malariatiiérapio  préventive  (Gouoeeot), 

796. 

- (Faut-il  toujours  traiter  la  vieille  — ) 

(Heuyeiî),  800. 

- (Finaud),  800. 

—  spinale  et  sclérose  latérale  amyotrophique 
(Artom),  326. 

- ,  cas  opéré  (Wolfe),  433. 

—  spinale  inférieure  avec  xanthochromie 
'  (Auoulkeu),  165,  642. 

Syringobulbie,  étude  clinique  (Barré  et  Liéou), 
748. 

Syringomyélie  avec  hydrocéphalie,  etude  ana¬ 
tomo-clinique  (Liiermitte  et  Roihn),  123. 
— .  caractères  des  perturbations  sympathiques 

•  locales  associées  aux  ostéo-arthropathics 
(Froment  et  Bxaltier),  166. 

—  avec  lésions  des  nerfs  optiques  (Maciue- 
wicz  et  Wolff),  298. 

• —  segmentaire  macrosomiquo  du  membre 
supérieur  droit  avec  pseudo-hypertrophie 
musculaire  et  altérations  osseuses  (Soto  et 
Ontaneda),  455. 

—  interventions  chirurgicahis  (Christophe),  639. 

—  fractures  spontanées  (Aeajouanin,  Mau- 
Kic  et  Camus),  639. 

T 

Tabes  à  l’âge  do  croissance  (Ouhaz),  165. 

■ — ■  rapports  avec  la  P.  G.  (Dujardin),  165. 

—  caractères  dos  perturbations  sympathiques 
locales  associées  aux  arthropathics  (Fro¬ 
ment  et  Exaltter),  166. 

—  coexistence  do  syphilides  cutanées  avec 
réactions  sérologiques  négatives  (Fran- 
çois-Dainville  et  Lançon),  167. 

—  traumatisme  périphériiiue  coinine  facteur 
d’aggravation  ou  do  localisalion  (Parisot 
et  Cornil),  326. 

—  histopathogénio  (IIanon),  327. 

—  forme  ataxo-paraplégiquc  (Fiamiîeuti),  327. 

—  douleurs  dans  les  cas  «  guéris  »,  imiiortancc 
dos  causes  congestionnantes  et  irritatives 
(Gougerot),  .327. 

—  troubles  cérébraux  associés  (Crüuzon, 
Mmo  VoGT  et  Delafontaine),  327. 

—  méningite  syphilitique  aigue  (Pilotti),  330- 

—  avec  troubles  mentaux,  excitation  violente 
après  une  injection  de  tryparsamido,  dispa¬ 
rition  des  troubles  mentaux  (Sengeb),  439. 


Tabes  chez  un  hérédo-syphilitique,  chiroméga- 
lic,  arthropathie  métatarso-phalangienne  et 
mal  perforant  (Alajouanine,  Bascoueret 
et  Ducas),  540. 

■ — ■  chez  le  mari  et  P.  G.  chez  la  femme  vingt 
ans  après  la  syphilisation  (Courbon  et  Fait), 
609. 

—  et  cécité  (Akdin-Delteil  et  Lévi-'Valensi), 
640 

—  crises  radiculaires  (Dujardin),  640. 

—  crise  gastrique  avec  hématémèse  mortelle 
(Rabot),  640. 

—  amaurotùiue  (Ardin-Delteil  et  LÉvi- 
Vai.ensi),  640. 

Taches  suprasellaires,  importance  do  ce  signe 
radiograjihique  pour  le  diagnostic  différen¬ 
tiel  des  tumeurs  de  la  poche  de  Rathke  et 
d(!S  tumeurs  cérébelleuses  (Béclère),  698. 

Tachycardie  avec  métabolisme  basal  normal 
et  maladie  de  Basedow  chez  l’enfant  (IIuti- 
nel,  Lerée  et  Testard),  4  80. 

Tartrate  d'erijolarnine  dans  la  migraine  (Coe- 
nil),  192. 

Téléloupe  monoculaire  et  binoculaire  (Moli¬ 
nié),  743. 

Tension  intracrânienne,  rapports  avec  les  névro¬ 
ses  et  les  psychoses  (Ayala),  317. 

—  rachidienne ,  inodilicat.ions  provoquées 
(Claude,  Lamaitie  et  Dubar),  149. 

■ - -  et  pression  veineuse  profonde  (Tzanck 

et  Renault),  119. 

— •  veineuse  rétinienne,  son  intérêt  en  neurolo¬ 
gie  et  en  p.sycbiatrio  (Claude,  Lamaciie 
et  Dubar),  613. 

—  venlriaüaire  dans  les  tumeurs  cérébrales, 
effet  do  l’injection  hypertonique  (Claude, 
Baruk  et  Lamauhe),  153. 

Test  d' Aldrich  et  Mac  Cluro  dans  les  maladies 
mentaba  (Targowla,  Lamaciie  et  Daussy), 
344. 

Testiculaire  (An  oi'IHE)  dans  un  cas  do  par¬ 
kinsonisme  atypique  (Nicülesco  et  Loza- 
Riisco),  783. 

Tétanos  chez  un  porteur  do  tumeur  blanche, 
guérison  par  sérothérapie  massive,  ménin¬ 
gite  tubcreuleusc  consécutive  (Sorrel,  Mozer 
et  Delahaye),  181. 

—  modifications  de  la  chronaxio  (Marinesco, 
8ageh  et  Kreindler),  334. 

—  d’origine  viscérale  (Vergoz),  334. 

—  guéri  par  injections  massives  de  sérum 
ancien  (Audibert,  Toinon  et  Guillot),  334. 

—  sérothérapie  et  sulfate  do  magnésie  (Kum- 
mer),  334. 

—  du  nouveau-né  (Desiiayes),  335. 

—  guéri  par  les  injections  (le  sérum  antité¬ 
tanique  (DeSFLAS  et  POUMAILLOUX),  334. 

—  remarques  sur  la  sérothérapie  (Chaton), 
336. 

—  traitement  (Martiri),  3.36. 

—  localisé,  forme  paraplégique  (Raul  et  Ner- 
son),  782. 

—  son  traitement,  opportunité  do  l’amputa¬ 
tion  adjuvante  (Brisset),  782. 

—  céphalique  do  Rose  (  Vaccarezza),  145. 

Thalamlque  (Région),  données  anatomo¬ 
cliniques  (Marinesco  et  Nicolesco),  758, 

—  (Syndrome)  dans  un  cas  do  tumeur  du  troi¬ 
sième  ventricule  (Van  Bogaert,  Nyssen 
et  Ley),  634. 

Thalamus  avec  cellules  nerveuses  à  deux 
noyaux  (Grimaldi),  453. 
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Thomsen  (Maladie  de)  (Piiies  et  Couto  e 
Silva),  450. 

Thrombo-phlébite  du  sinus  latéral,  signe  do 

i  Quockenstedt  (Candyt  et  Klotz),  441. 

Thymus,  reviviscence  dans  des  afl'cctions  avec 
altérations  do  la  thyroïde  ou  de  quelque 
autre  glande  (P.  Marie),  781. 

Thyroïde  dans  l’infection  malarique  (Maselli), 

—  (Lésions)  dans  l’encéphalite  éi)idémiquc 
prolongée  (Liikumittjo),  125. 

—  (Pathologie),  recherelics  sur  l’étiologie  du 
goitre  et  du  crétinisme  (Pigiiini),  180. 

- adénomes  lliyréotoxiqucs  impalpables 

(Dadtrebande  et  Lemoeï),  401. 

—  (Physiologie),  contenu  on  iode  (Castaldi), 
460. 

—  (Psyciiopiiysiologie),  et  psychopalhologic 
(SiCGo),  610. 

Thyroïdienne  (Opothérapie)  dans  un  œdème 
dur  des  quatre  membres  (Pagniez  et  Itou- 
QUKs),  781. 

Thyroxine  synlhéiiquc  ayant  provoqué  l’hypcr- 
thyroïdismo  dans  un  syndrome  pluriglan- 
dulaire  (Sainton  et  Manou),  050. 

Tonus  de  la  musculature  squelettique  (Spiegel), 
625. 

Torsion  (Spasme  de)  du  bras,  crampe  dos  écri¬ 
vains,  mouvements  choréoathéto.sic[ucs  et 
torticolis  spasmodique  (Justeiî),  707. 

Torticolis  convulsif  avec  dyscinésie  du  membre 
supérieur  gaucho  et  hémispasmo  Ihigo- 
facial  (CoENiL  et  Chalnoï),  274. 

- avec  syncinésies  do  décérébration  du 

membre  supérieur  gaucho  (Kiieds),  528. 

—  spasmodique  avec  paramyoclonus  associé 
chez  un  épileptique  (Cornil),  415. 

- et  dystonie  lenticulaire  congénitale  (Ri- 

CHON,  Cornil  et  Guimadd),  453. 

- dans  les  antécédents  d’un  syndrome 

choréique  chronique  (Alajouanine,  ïiiu- 
EEL  et  Gopoisvrrcii),  530. 

- -  crampe  des  écrivains,  spasme  do  tor¬ 
sion  du  bras,  mouvements  choréo-athéto- 
siques,  syphilis  (Justeiî),  707. 

Toxicomanie,  onirisme  avec  hallucinations 
lilliputiennes  (Toulouse,  Düpouy  et  Pi¬ 
card),  437. 

Toxine  diphtérique,  floculation  vis-à-vis  de 
l’antitoxine  (Schmidt),  650. 

Traité*  médecine  (Roger,  Widal  et  Teibsier), 
309. 

- -  séméiologie  générale  (Janowski,  Logee, 

Poix,  etc.),  752. 

Traumatique  (Etiologie)  do  certaines  tumeurs 
cérébrales  (Cornil),  317. 

Traumatisée  (Abasio  chez  une  —  )  (Trénel  et 
Lacan),  283. 

Traumatisme,  myoclonie  localisée  (Beegman 
et  M'““  Gleiciigewicht),  295. 

—  comme  facteur  d’aggravation  ou  de  loca¬ 
lisation  du  tabes  (Parisot  et  Cornil),  326. 

—  de  l’épaule,  hémisudation  de  la  face  (Tinel), 
248. 

Travaux  et  mémoires  do  P.  Mario  (Guillain), 

■  691-694. 

Tremblement  (Théorie  pathopliysiologiquo  de 
la  genèse  du  —  et  do  la  rigidité  dos  parkin¬ 
soniens)  (De  Jong),  716. 

—  d’attitude  du  membre  supérieur  (André- 
Thomas  et  M”®  Long-Landey),  585. 

—  baseiQwien,  sa  nature  (P.  Marie),  781. 
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Tremblement  par/cOTSomen  des  membres  supé¬ 
rieurs  et  parésie  de  l’élévation  du  regard  ; 
dyssyn^rgio  oculo-palpébrale  (André  Tho- 

Trépidation  du  moignon  (André-Thomas  et 
Amyot),  391. 

Tréponème  pâle  dans  l’écorce  des  paralytiques 
généraux  malarisés  (Sierra),  476. 

Trigone  cérébral  (Tumeur  des  piliers  antérieurs 
du  — )  (Guillain  et  Bertrand),  405. 

Trijumeau,  troubles  moteurs  d’origine  otique 
(Lannüis  et  M"'“  Jouve),  458. 

Tronc  cérébral  (Myoclonies  associées  synchrones 
et  rythmiques  par  lésions  en  foyer  du  — ) 
(Van  Bogaert  et  Bertrand),  203-214. 

- lésions  focales  dans  les  myoclonies  ryth¬ 
mées)  (Van  Bogaert),  305. 

Trophique  (Centre)  régional  (Stajano),  448. 

Trophœdème  du  membre  inférieur,  spiiia  bifida, 
syinpalhectomie,  laminectomie  (Sioard,  Ha- 
guenau  et  Wallich),  427. 

Trou  déchiré  postérieur  (Syndrome  du — ),  trou¬ 
bles  dysphagiques  simulant  ceux  des  néo¬ 
plasmes  œsophagiens  (Lheemiïte  et 
Kyriaoo),  261. 

Tryparsamide  dans  un  tabes  avec  troubles 
mentaux  (Senges),  439. 

Tubages  duodénaux  dans  le  traitement  do  cer- 
taiiios  migraines  (Pasteur  Vallery-Ra- 
dot  et  Blamoutike),  3,50,  793. 

—  —  (Siuay  et  Lomon),  3.50. 

Tubercules  quadrijumeaux  (Tuberculome  dos 

— )  (Clau,ssade,  Corni  et  Girard),  83. 

- (Hémorragie  miliaire  des — )  (Aeend),  732. 

Tuberculose  généralisée  avec  psychose  do  Kor- 
sakoff  (Nelken),  797. 

—  ostéo-arliculaire,  valeur  négative  de  la  sym¬ 
pathectomie  (Mencièee),  333. 

Thyphoïde,  ataxie  aiguë,  syndrome  radiculo- 
polyiiévritique  (Scheapf),  573. 

Typhus  exanthématique,  paralysies  consécutives 
(Rotstadt),  133. 


U 

Ulcères  variqueux,  neurotomie  du  saphène 
interne  associée  à  la  sympathectomie  péri- 
artérielle  (Durante),  648. 

Ultravirus  neurolropes,  ncuroprobasio  (Leva- 
diti  et  Aliîerca-Lorente),  647. 

- les  septinévrites  (Nicolau  et  Gallo- 

way),  647. 

Urinaire  (Débit  et  fonctionnement  du  système 
nerveux)  (Porak),  763. 

~  (Rétention),  réflexe  ou  psychique,  moyen 
de  la  combattre  (Fiamberti),  799. 

Urinaires  (Constantes)  ■ —  do  la  migraine  — ■ 
(Raeflin),  737. 

Utérus,  sympatho-myomo  artériel  (Durante 
et  Lemeland),  57. 


V 

Varicelle  et  zona  par  biotropisme  (Lotte),  187' 
■“i  n'.yelite  consécutive  (Keabbe),  457. 

~  (^‘*'ï‘’‘‘xito  do  la  — )  (CiiouzoN  et  Liège), 


—  Uü  /.uiia  ^imettER,  urbain  Ot  LAMY),  78' 
Vaso-moturs  (Troubles)  do  la  face  associés  a 
blépharospasme  ot  à  l’aphonie  dits  hystï 
riques  (Barré,  Weill  et  Tereacol),  741 

Vaso-motrice  (Innervation)  des  membres  t 
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réflexe  de  Brown-Séquard  et  Tliülozau  (Bil- 
labd,  Dodet  et  Coübtial),  761. 

Végétatif  (Système)  dans  l’infection  malarique 
(Masblu),  333. 

—  —  psychoses  fonctionnelles  (Santenoise), 

- -  dans  le  paludisme  (Moguilmitzky),  651. 

_  —  dans  la  psychose  maniaque-dépressive 
(Thomasson),  797. 

Végétatifs  (Troubles)  dans  un  cas  d’hémiplé¬ 
gie  hystérique  (Maeinesco,  Nico- 

lesco  et  Sageb),  792. 

Vélo-palatine  (Asymétrie  —  dans  l’hémiplégie 
linguale  (Lafite-Dupont),  646. 

Vélopharyngé  (Nystagmus  — )  (Sicabd,  Veb- 
NBTOt  Bize),  719. 

Ventriculographie  par  l’air  (Vincent,  David 
et  CossA),  379. 

—  (Balado,  Mobea  et  Donovan),  632. 
Vertébrale  (Tumeub)  et  aorodormatite  progres¬ 
sive  (Herman),  734. 

Vertèbres  (Métastases  d’une  tumeur  rénale 
dans  les  —  et  dans  la  queue  do  cheval  évo¬ 
luant  comme  une  myélite  aigue  (Flatau 
et  Herman),  601. 

Vertige  et  nystagmus  dans  une  attitude  déter¬ 
minée  de  la  tête  (Kleijn  et  Neuveniiuy.se), 

— ,  séméiologie  (Pbtren  et  Ingvae),  752. 

— -  épileptique  et  acidose  (Claude  et  Rafflin), 
437. 

de  Ménüre,  pathogénio  et  traitement  chi¬ 
rurgical  (Aboulker),  450. 

Vertigineux  (Troubles)  dits  fonctionnels,  pas 
d’alterations  cliniques,  altérations  profon¬ 
des  aux  éprouves  instrumentales  (Barbé  et 
LiÉou);  748. 

Vestibulaire  (Appareil)  chez  les  nouveau- 
nés  (Çalevstsky),  447. 

—  (  Eprouve  do  l’index  et  localisations  cé¬ 
rébelleuses  ;le  cervelet  interrogé  à  travers 
(1’-)  (Barré),  44S. 

Vestibulaires  (Fonctions)  dans  les  cri.ses  ocu- 
logyres  de  l’onoéphalite  (Helhmooetel  et 
Van  Bogaert),  654. 

iluns  un  cas  d’hémorragie  céré¬ 
brale  (Barré  et  LiÉou),  440. 

— .  instrumentales  du  côté  sain  dans  Ic.s 
affections  vestibulaires  unilatérales  (Barré), 
441. 

(SyNDROMEs),  le  phénomène  do  la  roue 
dentee  (Negbo),  602-506. 

(Troubles)  dans  les  tumeurs  du  quatrième 
ventricule  (Reys  et  Alfandary),  440. 

démence  précoce  catatoniquo 
:  (Claude,  Baruk  et  Aubry),  483. 

** — ■  dans  les  tumeurs  du  cervelet  (Reys  et 
Alfandary),  614. 

Vieillesse,  traitement  par  l’actinothérapie  ultra- 
violette  (Parhon  et  Kahanr),  iî50, 

^rus  lif.rpélique  et  enoéphalitiquo,  variations 
do  virulence  (Levaditi,  Sanoiiis-Bayarri 
^et  Reinie),  650. 

^  neurotropes,  ncuroprobasio  (Levaditi  et 
.  ..  Albebca-Lorente),  647. 

~  les  septinévritos  (Nioolaü  et  G  alloway), 

^  poliomyélitiques,  enoéphalii.iquo  et  horpé- 
^tiquo  (Gerbasi  et  Giuffré),  183. 

^ueli  (Troubles)  à  type  hémiatiopsiquo  chez 
éiUn  cancéreux  (Rollet,  Lanoeron  et  Col¬ 
lât),  317. 

'  O  et  syphilis  (Marie  et  CBouaoN>,  780 


Voies  corUeo-lhalamiques  (D’Hollander  et 
M”»  Ghisoland),  314. 

—  de  projection  de  la  rétine  sur  les  centres 
(Ovebbosoh),  312. 

Voile  du  palais  et  pharynx  dans  un  cas  de 
ramollissement  cérébral  (Barbé,  Terbacol 
et  LiÉou),  748. 

—  Vol  pathologique  {RwiaAt,  Vullien  etNAY^ 
RAc),  469. 

—  dans  le  inilicu  militaire  '(Rouquier),  470. 
d’une  déprimée  périodique  (Laignel- 

Lavastine),  470. 


W 

Weber  (Syndrome  de)  avec  hémianopsie 
bilatérale  homonyme  (Udaondo  et  Pinedo), 


X 

Xanthochromie  de  la  syphilis  spinale  infé¬ 
rieure  (Aboulker),  165,  642. 

—  et  coagulation  massive  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  dans  les  hémorragies  méningées 

•  avec  lésion  do  la  queue  de  cheval  (Smitt), 
512-521. 

—  et  dissociation  albumino-cytologiqne  dans 
une  radioulo-névrite  postencéphalitique  (Eu- 
ziÈEE,  Pages,  Viallefont  et  Lonjon),  742. 


Y 

Yeux  (Troubles  des  mouvements  associés  des — ) 
(Barré  et  Alfandary),  747. 

—  ardoisés  et  dystrophie  osseuse  (Sicabd, 
Paraf  et  Bize),  590. 


•  Zona  et  varicelle  par  biotropisme  (Lotte),  187. 

— ,  pathogénio  (Chevallier),  337. 

—  des  syphilitiques  (DuJAimm),  337. 

—  traitement  par  les  injections  intraveineuses 
d’eau  sulfureuse  (Bénard  et  Joltrain), 
351. 

— ,  rôle  préparant  do  la  .syphilis  (Liiermitte 
et  Kyriaco),  56'|. 

—  et  varicelle  (Netter,  Urbain  et  Lamy), 
784. 

—  ophtalmique,  paralysie  du  moteur  oculairo 
commun,  hémiparésio  alterne  (Rollet  et 
Colrat),  330. 

—  —  lésion  du  ganglion  ophtalmique  (Genet), 

- mydriaso  et  fixité  pupillaire  consécu¬ 
tives  (Genet),  330. 

—  de  Vorcüle  avec  paralysie  faciale,  adénite 
zostérionno  précruptivo  (Lemaître,  Bau¬ 
doin  et  Sailly),  176. 

—  otitique,  paralysie  faciale  consécutive  (Ro¬ 
ger  et  Sim  i  on)  744. 

—  palato-oiique  avec  paralysie  faciale  (Tboi- 
sieb  et  Vendel),  175. 

—  sacré  sur  un  moignon  d’amputation,  trou¬ 
bles  vaso-moteurs  et  douleurs  causalgique* 
(Caïn  et  Layani),  177. 

—  thoracique,  rétraction  et  inversion  avec 
atrophie  du  mamelon  (Lhermitte  et  Ky¬ 
riaco),  2j3. 

Zones  réflexogènes  carotidiennes  (Daniélo- 
POLU,  Aslan,  Marcu,  Proca  et  Manesco), 

448,  449,  624. 
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Abel.  V.  Caussade  et  Abel 

Abely  ot  Dupont.  Surdité  hystérique,  43G. 

Syphilis  spinale  inférieure,  105,  6 

•  Traitement  du  vertige  de  Méniére,  450. 
Ab^ovitz.  V.  Vaseal  (M»»),  Abramomiz  et 

muu. 

Adrogue.  V.  Arganaraz  et  Adrogue. 

Agorio.  V.  Mussio-Fournier  et  Agorio. 
AGOSTINI.  Neurofibrillcs  dans  l'épilepsie,  337. 
aguiree.  Hirsutisme  avec  hypernéphrome,  G61 . 
^ajouanine.  Discussions,  248,  552. 

•  V.  Crouzon,  Alajouanine  et  de  Sèze. 
aiajouanine,  Babcouebet  et  Duoas.  Mal 

perforant  et  arthropathie  métatarsophalan- 
e^enru  au  cours  d'un  tabes  chez  un  hérédo- 
eyphhtique,  549  (1). 

Aiajouanine,  Maueic  et  Camus,  Fractures 
aans  la  syringomyélie,  G39. 
alajouanine,  M”»  Sohjff,  Sciiiff  ot  Mon- 
tabsut.  Dysgraphie  hypertonique,  112. 
alajouanine,  ïhueel  et  Gopobvitch.  Syn- 
arôme  choréique  chronique,  530. 
alberca-Loeente.  V.  Levaditi  et  Alberca- 
Lorente. 

flESTEA.  V.  CasUx,  Llambîas  et  Alestra. 
Aleandaey.  V.  Barré  et  Alfandary  ;  Reys 
.  -A-lfandary. 

^MEZ.  V.  Roger,  Siméon  et  Alliez. 
Alurralde.  Malariathérapie  de  U  neuro- 
syphilis,  479. 

Alürralde  et  Sepioh.  Neurosyphylis  à  forme 
ae  sclérosé  en  plaques,  325. 

Nevrite  multiple,  331. 

’'®^®'<alde,  Sepicii  otCüAMER.  Myélite  aiguë, 

4^,urralde,  Sepicii  ot  Dowling.  Epilepsie 
lacksonienne,  320. 

Alürealde,  Sepich  ot  Spota.  Névrose  trauma- 
.  Mue,  793. 

Aijbghino,  Paralysie  générale  et  vaccination 
^^antivariolique,  347. 

’^^panisation  physique  des  dysthymiques, 

^berculose  et  démence  précoce,  349. 

___•  Psychoses  et  paludisme,  480. 

•  V.  Ciampi  et  Ameghino. 

eghino  ot  Chabroux,  Réaction  de  Vemes 
maladies  mentales,  341. 

Eghino  et  Ciampi,  Atrophie  éthique  par  encé- 
PMhte  Uthargique,  m. 


toit  en  chiffres  gras  .bc  rappor- 

as  aux  mémoires  originaux  et  aux  com- 
Rioations  à  la  Société  de  Neurologie. 


Ameghino  et  Gonzalès.  Etiologi':  paludique 
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ÉTUDE  ANATOMO-CLINIQUE 
D’UN  CAS  DE  DÉGÉNÉRESCENCE 
LENTICULAIRE 


MM.  A.  SOUQUES,  0.  GROUZON  et  I.  BERTRAND 


ï-^’étuflo,  anatnmo-cliniqiio  qiio  nous  apportons  ici  est  une  contribu¬ 
tion  il  la  question  si  discutée  des  spasmes  de  torsion  et  des  dégénéres¬ 
cences  lenticulaires. 

i^e  multiples  raisons  nous  ont  fait  adopter  un  pfiint  devue  uniciste  et, 
"malgré  Wilson  lui  -même,  nous  envisagi^ons  le,  spasme  de  torsion  comme 
ane  des  formes  cliniques  de  la  maladie  de  Wilson  ou  delà  dégénérescence 
icnticulaire  de  Hall. 


il  s’agit  d’une  malade  de  15  ans  ipii  est  entrée  à  la  Salpêtrière,  le 
i4  octobre  1924,  dans  le  service  de  l’im  do  nous  et  qui  a  été  observée, 
dans  la  suite,  jusqu’à  son  décès  survenu  le  10  juillet  1926. 
léévolution  de  sa  maladie  a  été  caractérisée  par  trois  stadiis  : 

Un  stade  d’insulllsance  thyroïdienne  à  type  myxœdémateux  ; 

2“  Un  stade  d’apparence  parkinsonienne  ; 

Un  stade  de  torsion  du  membre  supérieur  gauche. 


Slnde,  (VinsujjimiKe  lliyroïdicnne  d  lijpi-.  nt\prœdém(d<’ux. 

La  petite  malade  est  cnl.rée  à  l’bôpital  ]iour  un  onlème  clirouique  et 
'latéral  des  membres  inférieurs  qui  avait  débuté  vers  l’age  ibi  Ul  ans, 
*^cst-à-dire  un  an  et  demi  enA^iron  avant  son  entrée. 

Scs  jambes  enflaient  le  soir  et,  vers  la  même  épo([uc,  ses  règles,  qui 
Paient  survenues  six  mois  auparavant  et  qui  avaient  été  régulières, 
'^'’aient  disparu. 

Le  septembre  1923  à  octobre  1923  elle  fut  atteinte  d’une  enflure  du 
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gciiüu  gauuhc  avec  douleurs  qui  liront  penser  à  une  gonalgic  symptoma  ¬ 
tique  d’une  coxalgie. 

Pendant  l’hiver  de  1923-1921  tous  les  phénomènes  avaient  régressé  : 
il  restait  peu  d’œdème.  La  malade,  qui  avait  dû  s’arrêter  de  marcher, 
reprit  l’usage  de  ses  jambes. 

En  avril  1924,  subitement,  apparut  de  nouveau  une  tuméfaction  du 
genou  gaucho  qui  l’immobilisa  pendant  trois  semaines  environ.  Pendant 
le  séjour  au  lit,  apparut  une  enflure  aux  deux  pieds,  puis  aux  jambes, 
puis  enfin  aux  cuisses. 

D’autre  part,  vers  la  même  époque,  la  malade  changea  dans  son  allure 
générale.  Elle  devint  nonclialante,  ne  s’occupant  plus  de  rien,  ayant  une 
tendance  à  la  somnolence.  Ses  cheveux  devinrent  secs  et  tombèrent  par 
poignées  à  certains  jours.  Enfin,  scs  extrémités  étaient  froides,  et  elle 
avait  une  frilosité  marquée. 

Dans  ses  antécédents  on  ne  relevait  que  la  coqueluche,  la  varicelle, 
la  rougeole.  Son  père  était  mort  de  pneumonie  avec  hémoptysie  (peut- 
être  s’est-il  agi  de  pneumonie  caséeuse).  Elle  avait  un  frère  âgé  do 
19  ans. 

L’e.mnien  de  la  malade  mrtntra  une  infiltration  diffuse  des  membres 
inféirieurs  remontant  jusqu’à  mi-cuisse  avec  augmentatioTi  des  g(mnux’ 
sans  hydarthrose.  Cette  infiltration  avait  l’apparence  myxœdémateuse 
avec  qmdqucs  varicosités  au  niveau  des  jambes.  Cette  infiltration  n’élait 
I)as  douloureuse.  I,es  pieds  présentaient  cependant  un  véritable 
œdème  ;  les  orteils  étaient  boudinés.  Aux  membres  supérieurs  et  sur  le 
reste  du  corps,  il  n’y  avait  pas  d’infiltration  des  tissus  et  il  en  résultait 
un  contraste  marqué  avec  le  tiers  intérieur  du  corps. 

Le  faciès  était  légèrement  boulli  avec  apparence  lunaire.  I.es  cheveux 
étaient  assez  gras  avec  du  pityriasis  du  cuir  chevelu.  L(î  système  pdeux 
semblait  assez  normale. 

Le  développement  génital  était  complet.  Les  règles  n’avaient  pas  re- 
])aru.  JjO  corps  (hyroïde  semblait  d’apparence  normale. 

On  constatait,  à  l’exanum  du  cœur,  un  jieu  d’éréthisme,  eardiacpie,  I.a 
lension  artérielle  était  de  12  et  de  7  1  /2  à  l’appareil  de  Vaquez.  Une  ra¬ 
dioscopie  du  cœur  fut  faite  le  20  octobre  1924  et  donna  des  résultats  nor¬ 
maux. 

L’examen  des  urines  ne  révéla  rien  d’anormal  :  ni  sucre  ni  albumine. 

L’examen  du  système  nerveux  montra  une  itiotricité,  une  sensibilité, 
une  réflectivité  normah^s. 

L’examen  des  yeux  montra  des  réflexes  normaux.  J.’examen  de  l’acuil.é 
visuelle  donna  7  à  8 /l()e-^  de  l’œil  gauche  avec,  pour  l’œil  droit,  90e  _j_  2D, 
pour  l’œil  gauche  :  90°  -f-  3  D.  L’exarnen  du  champ  visuel  montrait  un 
certain  degré  de  rétiaicissemcmt  concentrique  qui  fit  penser  à  cette  éj)f)que 
à  un  syndrome  infundibulo-tubérien  d’origine  encéphalitique. 

Le  poids  de  la  malade  était  de  .o6  kg.  800  le  17  octobre  1924. 

Un  traiOunent  thyroïdien  lui  fui,  fait  sans  résultat.  Voici  du  reste  les 
poids  successifs  mdés  pendant  le  cours  de  ce  traitement  : 
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17  uctobpc  1024 .  5Ü.8U0 

21  •  •  —  57.400 

25  -  -  —  57.600 

28  —  -  57.700 

31  —  —  57.900 

4  novembre  1924  .  57.400 

7  --  -  57.900 

11  -  -  --  .  57.700 

14  •  -  --  .  57.700 

18  -  —  .  57.100 

25  -  -  —  .  56.400 

28  —  —  .  56.000 

2  ilécombre  1924  .  57.100 

9  —  57.000 

16  --  —  .  57.500 

23  —  —  .  57.200 

2  janvier  1925  .  58.200 

9  —  -  .  58.200 

16  —  50.800 

.30  -  -  -  .  58.. 300 

4  mars  1925  .  CiO.lOO 


B)  Slade  d’apparence  parkinsonienne. 

Vers  la  fin  de  janvier  1925,  on  notait  que,  depuis  un  mois  environ,  la 
Petite  malade  présentait  une  diminution  marquée  des  facultés  intellec¬ 
tuelles,  allant  jusqu’à  un  état  de  torpeur.  L’idéation  était  plus  lente.  En 
uutre  elle  présentait  une  lenteur  marquée  de  tous  les  mouvements,  et 
légalement  une  lenteur  de  la  parole,  une  salivation  plus  abondante.  Dans 
hypothèse  d’un  syndrome  infundibulo-tubéricn,  on  avait  fait  une  radio- 
Si'aplne  du  crâne,  qui  n’avait  montré  rien  d’anormal  et  on  lui  avait  ins¬ 
titué  sans  résultat  un  traitement  d’extrait  total  hypophysaire. 

^  On  rechercha  alors  dans  les  antécédents  de  la  malade  s’il  y  avait  eu  de 
encéphalite.  On  ne  trouva  absolument  rien,  mais  une  enquête  très 
ferrée  montra  que  la  voisine  immédiate  de  la  malade,  depuis  le  27  octobre 
1924,  avait  présenté  une  encéphalite  épidémique  du  type  algo-myoclo- 
'"que.  On  émit  alors  l’hypothèse  qu’il  y  avait  peut-être  eu  contagion  et 
dne  la  petite  malade  présentait  un  état  parkinsonien  postcncéphali- 
lique. 


O)  Slade  de  lorsion  dn  membre  supérieur  (janchc. 

Ln  malade,  qui  était  depuis  quelque  temps  encore  ]dus  lente  dans  ses 
l^'mvements,  se  plaignit,  le  21  août  1925,  de  douleurs  violentes  dans  le 
“ras  gauche. 

l-'G  bras  devint  contracturé  avec  un  léger  tremblement  (ce  tremblement 
Passait  avec  la  scopolamine).  La  tête,  également,  devint  plus  rigide. 
Dans  la  suite,  la  contracture  du  membre  supérieur  gauche  s’accentua  : 
avant-bras  droit  en  flexion  sur  le  In-as  gauche  ;  la  main  gauche  en  flexion 
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forcée  ;  l’épaule  surélevée,  le  cou  raide.  Gel  état  permaruuit  s’accenLuaiL 
dans  des  crises  de  conlracLures  douloureuses. 

La  contracLurc  était  moins  marejuée  au  membre  supérieur  droit  et 
n’était  pas  appréciable  aux  membres  inférieurs. 

Le  tremblement  diminuait  énormément  i)ar  un  traitement  à  la  scopo- 
lamine.  Il  n’y  avait  pas  de  salivation. 

L’état  de  la  malade  resta  sensiblement  le  même  dans  les  premiers  mois 
de  l’année  1926.  Elle  succomba  le  10  juillet  1926. 

A  l'fudopsie,  on  constate  alors  sur  une  coupe  dcBrissaud  des  deux  bémi- 


spbères,  l’existence  de  lésions  imjjortantes  d(!s  noyaux  f^ris  centraux, 
surtout  marquées  du  côté  ^aindu;.  Sur  la  partie  ext(;rne  d(ïs  noyaux  gris 
centraux  il  existe  d(ï  clnupu!  côté,  au  niveau  de  la  capsule  externe,  une 
fente  longue  de  .b  à  6  cm.  et  large  d’uu  demi-centimètre. 

Dans  ebaque  liémisphènî,  le  iud.amen  est  le  siège  ib's  lésions  les  i)bis 
intenses.  Sa  consistanc.e  est  plus  molb;  que  celle  des  ]iarties  voisines  et 
tout  ce  noyau  est  criblé  de  petites  cavités  présentant  toutes  les  appa¬ 
rences  de  lacunes. 

I. a  tête  du  noyau  est  légèrement  atrophiée  et  i)résente  une  faible  saillie 
au  niveau  du  v(mtricul(!  latéral,  mais  elb;  reste  indemne  de  toute  lacune. 

J. e  thalamus  sembbî  (ui  apparemaî  normal.  Dans  le  n^ste  du  tronc  céré¬ 
bral  et  des  hémisphères,  nous  n’avons  [lu  déceler  aucune  altération  no- 
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tablo.  Los  oiro()uvc)luUi)ii.s  forinciit  un  rclioï  iiorinal,  il  n’oxisLe  aucune 
Sclérose  corlioalcî,  aucun  foyer  de  ramollissement  focal. 

Dans  l’ensemble,  les  lésions  semblent  strictement  localisées  au  pulamen 
^  la  capsule  externe.  Leur  symétrie  nous  a  paru  particulièrement 

■■«ttiarquable. 


2.  —  Noyaux  ({ris  ccnlroux  ili-olts,  —  naïuollissemciil  tic  la  capsule  externe. 
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Toute  la  région  des  noyaux  gris  et  le  trône  cérébral  après  cliroinage  et 
inclusion  à  la  cclloïdinc  ont  été  débités  en  coupes  sériées. 

Voici  les  conclusions  que  l’on  peut  tirer  de  Texamen  de  ces  coupes. 

La  capsule  externe  est  le  siège  d’une  tente  présentant  l’aspect  d’un  ra¬ 
mollissement  linéaire.  Cette  fente  occupe,  dans  chaque  hémisphère,  l’éten¬ 
due  de  la  presque  totalité  de  la  capsule  ;  à  quelques  niveaux  seulement, 
et  en  particulier  du  côté  droit,  le  quart  antérieur  de  la  capsule  reste  in- 
demne.  Du  côté  de  l’ avant-mur,  ce  ramollissement  tissurairc  a  peu  de  ten¬ 
dance  à  l’extension.  Au  contraire,  en  dedans,  quelques  lacunes  du  putamen 
s’ouvrent  directement  dans  la  cavité  nécrotique  et  semblent  l’accroître 
par  un  lent  processus  de  désintégration.  Etant  donnée  la  topographie  de 
la  lésion  capsulaire,  on  pourrait  songer  à  la  transformation  d’une  an¬ 
cienne  hémorragie.  Mais  il  n’existe  pas  de  pigments  d’hématoïdine  in- 
di([uant  une  transformation  ou  une  résorption  sanguine. 

Il  s’agit  bien  d’un  ramollissement  extenso-progressif.  Signalons  le  pré¬ 
sence  de  quelques  libres  capsulaires  au  contact  du  putamen,  en  quelques 
])oints  de  la  paroi  interne  du  ramollissement.  Mais  ces  fibres  sont  rares 
et  interrompues  dansla  plus  grande  partie  de  leur  trajet. 

Le  piilamen  est  le  siège  de  lésions  particulièrement  intenses.  Il  est 
complètement  criblé  de  lacunes.  La  plupart  de  ces  lacunes  contiennent  un 
vaisseau  dans  leur  centre,  mais,  fait  singulier,  il  n’existe  nulle  part  de  réac¬ 
tion  de  l’endartèrc  ou  même  de  ta  tunique  adventielle.  Cette  absence  do 
lésions  vasculaires  est  très  remarquable.  Sans  doute,  au  cours  des  lacunes 
séniles,  la  désintégration  périvasculaire  n’est  pas  proportionnelle  aux 
lésions  du  vaisseau  central;  mais  on  trouve  toujours,  dans  une  zone  quel¬ 
conque,  des  noyaux  gris,  des  vaisseaux  lenticulo-striés  présentant  une 
atteinte  nette  de  l’cndartère.  Dans  notre  cas,  il  n’en  est  rien  ;  l’atteinte 
du  parenchyme  nerveux  semble  primitive  et  les  vaisseaux  ne  semblent 
jouer  un  rôle  que  dans  les  processus  habituels  de  désintégration. 

Les  espaces  périvasculaires  sont  dépourvus  de  tout  produit  dégéné¬ 
ratif  figuré.  En  de  très  rares  points  seulement,  s’observent  quelques  ma¬ 
crophages  bourrés  de  granulations  pigmentaires. 

Tout  le  système  des  fibres  myélinisées  est  également  très  atteint  dans 
le  putamen  ;  les  systèmes  radiaires  ont  presque  complètement  disparu, 
surtout  dans  la  moitié  postérieure  du  putamen. 

Au  voisinage  des  lacunes,  les  libres  de  myéline  sont  particulièrement 
clairsemées,  onduleuses,  moniliformes  et  montrent  des  signes  nets  de  dégé¬ 
nérescence. 

Le  globus  pallidus  présente  des  lésions  variables  selon  la  région  consi¬ 
dérée.  Le  pallidus  interne  est  tout  particulièrement  atteint,  les  fibres 
iriyéliniques  sont  profondément  dégénérées  et  cela  jusqu’au  contact 
même  du  bras  postérieur  de  la  capsule  intiïrne. 

Le  jiallidiis  externe  est  moins  atteinl.,  son  segment  antérieur  est  sensi¬ 
blement  normal,  ce  n’est  que  dans  son  segment  postérieur  que  l’oH 
retroiivii  des  aspects  de  démyélinisation  analogues  à  ceux  du  pallidus 
interne. 
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l.'Ig.  ;j. —  Noyau  Icnlicula'ne  droit  cl  CJipsulc externe. 
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L(!S  slries  médullaires  sont  divorseinciiL  Loiudiéos,  leur  rarcfacLion  inyéli- 
uiquc  est  préduniiiiaiite  dans  leur  se^uKuit  hs  jilus  postérieur.  La  médullaire 
exteriui  est  éf,udetneut  plus  atteitd.e  ([ue  ritd.(!rue. 

Le  noyau  caudé  est  luitteimud,  atroi)lué.  I,a  tête  est  aplatie  sous  l’épeu- 
dyme  du  vcnirieuhi  latéral.  Mais  il  n’existe  pas  de  déRénéresecnce  quali¬ 
tative.  Au  point  lie  vue  inyéliiuque,  on  retrouve  la  division  en  deux  zones, 
l’externe  étant  riidie  en  grosses  libres. 

J^e  llialamus,  coid.raireTuent  à  ee  ffii’on  pourrait  eroire  après  sonexamcn 
maeroseo])i([ue,  présente  des  lésions  myeliinques  partienlièreinentgraveS. 
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Ces  lésions  sont  presque  strictement  localisées  au  noyau  externe.  La 
raréfaction  est  variable  selon  le  niveau  envisagé.  C’est  tantôt  tout  le 
noyau  externe  qui  est  englobé  dans  le  processus,  tantôt  quelques  placards 
seulement  à  contours  mal  définis  qui  montrent  une  raréfaction  myélini- 
que.  La  lame  médullaire  externe  et  la  substance  grillagée  d’Arnold  sont 
interrompues  dans  leur  tiers  antérieur  par  un  placard  dysmyélinique. 

Il  existe  de  la  sorte  une  véritable  inversion  dans  la  richesse  myélinique 
liabituclle  des  deux  noyaux  interne  et  externe  du  thalamus. 


un  fort  grossissemnt,  on  vérifie  que  le  processus  dégénératif  du  noyau 
Ilinlamique  externe  est  très  intense.  Il  existe  à  ce  niveau  un  état  purement 
poreux  de  la  substance  nerveuse  tel  qu’on  l’observe  au  cours  de  cer- 
Inincs  gliomatoscs  et  une  réaction  névroglique  intense  rappelant  à  cer- 
loins  égards  les  processus  décrits  jiar  Alzheimer  dans  la  sclérose  de  West- 
Phal.  Nous  n’avons  point  cependant  observé  de  cellules  névrogliques 
Séantes. 

Le  bras  poslérieiir  de  In  capsule,  blanche  inlerne  est  appauvri,  en  myéline 
^os  un  étroit  segment  contigu  au  pallidus  interne.  Il  semble  d’ailleurs 
hOc  cette  pâleur,  décelable  par  la  méthode  deWeigert,  est  moins  en  rajt- 
Port  avec  une  dégénérescence  des  fihrcs  de  projection  qu’avec  des  lésions 
courtes  fibres  d’association  thalamo-striées.  Cette  atteinte  parlitlle 
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l<'ig  (i.  —  I-'ine  désintégration  du  thalamus. 


i''ig.  7.  — tOésintégration  du  corp.s  de  Luys. 
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du  bras  postérieur  ne  s’accompagne  d’ailleurs  d’aucune  dégénérescence 
secondaire  dans  le  tronc  cérébral  et  dans  la  moelle. 

Il  est  également  vraisemblable  que  des  dégénérescences  secondaires  de 
contingents  thalamo-striés  viennent  se  superposer  à  une  atteinte  primi¬ 
tive  du  thalamus. 

Dans  la  région  soiis-opiique,  le  corps  de  Luys'  nous  a  paru  tout  particu- 


Kij;.  X.  _  Cas  de  Thomalln  (in  C.  O.  Vogt).  Nécrose  du  noyau  Icntieulairc  ;  eou|)e  horizontale. 

lièroinent  atteint.  Ce  centre  est  le  siège  d’une  désintégration  dilTuse  qui 
donne  aux  coupes  histologiqutis  un  aspect  linement  poreux.  Là  égale- 
*’^cnt  l’atteinte  des  contingents  strio-luysiens  nous  a  paru  prédominante. 

Le  mésocépliale  ne  montre  aucune  lésion  importante.  Les  cellules 
nigériennes  sont  présentes  et  en  nombre  normal,  Ln  arrière  et  en  dedans 
du  locus  niger,  à  gauche,  en  dehors  du  noyau  rouge,  on  observe  une  légère 
Pidetir  qui  est  la  lerminaison  de  la  dégénére.scence  luysienne  sus-jacente. 
Le  coiiex,  le  Ironc  cérébral  et  lu  moelle  nous  ont  paru  entièrement 

normaux. 
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En  résumé  ;  les  lusions  sont  bilatcralos,  sonsibicmcnt  symétriques.  Elles 
])ortont  essentiellement  sur  le  noyau  lenticulaire  où  elles  revêtent  le  type 
de  lacunes  et  sur  la  capsule  externe  où  se  manifeste  une  fente  nécrotique. 
Le  pallidus  interne  et  le  corps  de  Luys  sont  presque  dépourvus  totalement 
de  myéline. 

La  tête  du  noyau  caudé  est  atrophiée.  Le  thalamus  présente  des  zones 
d(!  raréfaction  myéliniques.  Les  libres  d’association  thalamo-striées  et 
pallido-luysienncs  sont  profondément  dégénérées. 

La  voie  pyramidale  est  indemne  dans  tout  son  trajet  cérébro-spinal. 


11  n’existe  aucune  dégénérescence  secondaire  dans  la  moelle  et  le  tronc 
cérébral. 


L’étude  aiiatomo-cliniipie  précédente  mérite  ([uel([ucs  considérations. 
Dans  ([uel  grou])e  d(!Vons-nous  rang(u-c.ctte  albîction  ?  S’agit-ild’unspasme 
d(!  torsion  autlieidhpie  ou  d’une  dystoniiï  d’attitude  au  cours  d’un  syn¬ 
drome  letdiculaire  ? 

1.  I/auto)iomie  cliiu((ue  du  spasme  de  torsion  est  fort  discutable. 
Les  argumeids  de  M(uid(d  :  la  lordoses,  l’hypotonie,  les  niouv(un(mts  bi¬ 
zarres  des  doigts  (^1.  (h-s  orteils  ne  se  V('rrai('ut  pas  dans  l’athétose  double 
et  seraient  constaids  dans  l(‘s  spasnuis  (h-,  torsion. 

André  'l'ioîvenard,  dans  une-  tlu'-se  remar([Ufdde  sur  h;s  dystonies  d’at- 
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titude,  a  (liscuLé  longuciuciiL  LouLo  ccLLc  (juesLiuu  au  puiiiL  de  vue  clinique. 
Il  montre  «  qu’on  ne  peut  isoler  dans  la  nosographie  une  maladie  appelée 
spasme  de  torsion,  définie  par  les  caractères  que  lui  a  donnés  Mendel  et 
caractérisée  anatomiquement  par  une  cirrhose  hépatique  et  des  lésions 
du  noyau  lenticulaire.  Nous  pensons,  dit-il,  qu’il  y  a  lieu  de  substituer  à 
cette  conception  trop  étroite,  et  débordée  de  tous  les  côtés  par  les  faits, 
celle  plus  compréhensive  des  troubles  de  l’attitude  par  perturbation  du 
Innus  ou,  si  l’on  veut,  celle  des  dystonies  d’attitude,  symptôme  suscep- 
tible  d’être  observé  au  cours  de  toute  une  série  de  syndromes  neurologiques 
bien  définis.  »  Nous  ne  pouvons  que  confirmer  ces  conclusions. 

Dans  notre  cas  le  syndrome  de  torsion  succède  à  un  syndrome  parkin¬ 
sonien.  Dans  un  cas  tout  récent  de  Ake Barman,  l’alïection  évolua  en  deux 
lemps  distincts,  ce  fut  d’abord  pendant  une  période  de  16  mois  un  aspect 
"’ilsonien  puis,  dans  les  derniers  mois  de  la  vie,  un  spasme  Je  torsion.  Il 
existait  dans  ce  cas  une  dégénérescence  hépato-lenticulaire  de  Hall. 

Nous  croyons  à  l’unicité  de  ces  divers  syndromes  parkinsoniens,  wil- 
sonien  et  spasme  de  torsion,  ils  constituent  des  modalités  évolutives  par- 
l'culièrcsdcla  dégénérescence  hépato-lenticulaire  et  peuvent  se  substiluer 
^  on  à  l’autre  au  cours  de  l’évolution  de  l’affection. 

2.  Le  substratum  anatomique  de  notre  cas  est  entièrement  identique 
^  celui  de  Thomalla.  Il  existait  dans  ce  dernier  cas  une  lésion  thyroïdienne 
ovec  un  syndrome  d’insu (fisancc  fonctionnelle  très  net. 

Dien  que  nous  n’ayons  pas  pu  pratiquer  l’autopsie  des  viscères  cervi- 
cothoraco-abdominaux,  on  ne  ricut  être  que  frappé  de  cette  similitude 
clinique. 

Dans  le  cas  Thomalla  et  dans  le  nôtre,  il  existait  la  même  fissure  nécro- 
I^ue  bilatérale  de  la  capsule  externe  et  le  même  état  criblé  du  putamen. 


II 


LES  ALTÉRATIONS  MÉDULLAIRES 
AU  COURS  DES  GLIOMES 
ET  DE  LA  GLIOMATOSE  CÉRÉBRALE 


MM.  Ivan  BERTRAND  et  Nestore  CHERSICH 
Travail  de  la  clinique  des  maladies  du  système  nerveux  :  ^  G.  Guillain. 


L’ôvoluLion  clos  Liimours  ocrcbralos  ost  souvent  marciuéc  do  niWral- 
Sies  rndie.ulaircs  intenses.  Cette  lormc  psoudo-tabéticjuo  avec,  abolition 
(les  n'dloxes  tendineux, bien  connue  des  neurologistes,  esl.  d’unepathog(înic 
assez  obscure. 

Nous  n’avons  trouve;  à  ce  sujet  dans  la  litt(;rature  <|ue  des  indications 
(■parses.  Nageotte  établit  un  parallélisme  entre  les  lésions  juxta-ganglion- 
naircs  et  les  altérations  intra  médullaires.  La  m’ivrite  radiculaire  est  assez 
comparable  d’après  cet  auteur  à  ce  cpi’on  observe  au  cours  du  tabes, 
mais  daus  les  tumeurs  cérébrales  il  n’ccxisterait  pas  d’altérations  électives, 
(d,  dès  le  début  toutes  bis  catégories  do  fibres  seraient  altérées  à  la  fois. 

«  Ceci  montre  (pie  la  nature  dos  poisons  joue  un  grand  nMe;  certaines 
c.atégorios  do  fibres  sont  plus  sensibles  cpic  les  autres  au  poison  sypbi- 
liti(pie,  mais  les  poisons  des  tumeurs  ont  une  égale  nocivité  pour  toutes 
les  fibres  des  racines.  »  (Nageotte.) 

■lakob,  dans  son  important  mémoire  sur  l’iiistologie  fine  dos  dégéné- 
rescon(!CS  secondaires  (b;  la  moelle,  a  étudié  leslésionsmédullairesau cours 
d’un  glio-sarcome  du  lobe  frontal.  Il  Cîxistait  d’un  ccOté  une  dégénération 
assez  rc'conte  de  la  voie  pyramidale  et,  dans  les  cordons  postérieurs,  unC 
dég(;nércsccnc,e  myélini(pie  jdus  ancienne  et  syst(unatisée,  répondant,  an 
faisceau  en  virgule  de  Scliultze. 

Nous  nous  proposons  d’étudier  i(d  les  altérations  médullaires  au  cours 
des  divers  processus  de  gliome  et  de  gliomai.ose  cérébrale.  C’est  volon- 
taiiaunent  (pie  nous  nous  sommes  limités  à  ce  genre  de  tumeurs,  étant 
données  leur  gronde  fré([Uence  et  la  nature  singulière  des  lésions  c(’‘rébralcS 
('lles-m('mes. 

Nous  avons  examiné  b;s  différents  niveaux  de  la  moelle  et  rechercln^ 
dans  les  divers  cordons  les  ail  (‘rat, ions  les  plus  (bdicates  par  les  méthodes 
(b;  liielc.liowsky,  (ryVlzlieim(‘r,  de  .lid<ob,  de  Mallory,  de  Mandii,  de  Wei' 


LES  ALTÉRATIONS  MÉDULLAIRES  AU  COURS  DES  GLIOMES 


gert,  C’esL  l’euseniblc  des  résulLaLs  fournis  par  chaque  luétliode,  aux  divers 
ïiiveaux,  qui  fournit  une  vue  syutliétique  des  lésions. 

altérations  médullaires  relevant  d’une  pathogénic  très  complexe, 
des  dégénérescences  à  caractère  walléricn  venant  se  superposer  à  d’autres 
altérations  d’origine  peut-être  toxi(pie,  il  importe  de  considérer  non  seule¬ 
ment  la  nature  et  l’intensité' de  l’hypertension  mais  encore  la  topographie 
des  lésions  cérébrales  elles-mêmes.  Aussi,  avant  la  description  des  lésions 
médullaires,  donnerons-nous  dans  (diaquc  cas  un  rapide  résumé  des  lésions 
cérébrales. 

Les  sept  cas  qui  font  l’objet  de  notre  étude  représentent  les  formes 
enatomiques  les  plus  variées  de  gliomes  et  de  gliomatose  cérébrale. 


mwUillaiic.  (Mclhocle  «le  Mniclii). 


Cas.  1.  Garni...  —  Tumeur  des  deux  IoIjos  fronLaux,  presque  symétrique,  bien  déli- 
"htéo  ru  reste  (tu  tissu  nerv(!ux,  avec  un  p61c  antérieur  volumineux  parvenant  à  un 
centimètre  de  l’ôcorco  cérébrale.  La  tumeur  s’amincit  prcRressivement  en  arti(>re,  oi'i 
ede  suit  la  limite  dos  corncïs  frontales  des  ventricules  latéraux.  Viu-s  bi  bas  edlo  envahit 
et  détruit  le  genou  du  corps  calleux.  Petit  kyste  de  substance  gélatineuse,  do  la  grandeur 
'  due  olive,  au-des.sus  du  IIP  ventricule. 

Cæamrn  microscnpUiiie  de  la  moelle.  —  On  remarque  une  épaisseur  anormale  des 
Parois  vasculaires  qui  montrent  même  en  quelques  endroits  un(!  dégénérescence  hyaline. 

la  méthode  de  Marchi  on  met  en  évidence  une  accumulation  de  substance  !i- 
Pdïdienne  (tans  les  espaces  périvasculain's.  Gctte  substance  est  constamment  extra- 
cedubairp  et  ne  s’accompagne  d’aucune  réaction  adventielle.  Les  cordons  latéraux  et 
postérieur,  ,  les  divers  septa  névrogliques  et  surtout  le  septum  m'svrogliquc  médian  sont 
P*'’'*'iouliérement  riches  on  produits  dégénératifs  lipoïdiens. 

Dans  la  moelle  lombaire  les  espaces  périvasculaires  de  l’artère  spinale  antérieure 
'’Orrient  également  de  nombreux  résidus  myéliniques.  , 

La  méthode  d’Al/.heimer-Mallory  révèle  l’existence  de  nomljreux  corps  amyloïdes 
d  Umt  calibre,  dissémim’is  dans  la  substance  blanche  et  grise  de  la  moelle. 

,  ^  signaler  l’interruption  de  nombreux  tubes  nerveux  par  des  myélophages  sériés 
toute  l’ét(!ndue  do  la  moelle  et  en  particulier  dans  les  cordons  postérieurs, 
bien  d’anormal  sur  les  coupes  au  W('igcrt. 


Cas  II.  Gallo...  — ■  Gliomtilosu  cérobralu  dilîuKc  de  tout  l’iiômisphèro,  droit.  Rotoii- 
Inmont  do  la  Kcissurn  inlor-liôrnisph'Tiquo  vers  l’iiômisphèrc sain.  Uno portion  assoz  mal 
délimitén  de  la  substance  terapciro-pariétalc  subit  un  ramollissement  avec  d6buL  do 
fonte  kystique  et  raptus  hémorragiques  interstitiels. 

G’est  au  niveau  de  la  face  externe  du  carrefour  ventriculaire,  dans  la  région  de  Wer- 
nicke,  que  ce  ramollissement  gliomatcux  est  le  plus  accusé,  la  désintégration  myéli- 
nique,  comme  le  démontrent  do  grandes  coupes  ou  Weigort,  atteint  là  son  maximum. 

Les  cavités  V(‘nti'iculaircs  sont  refoulées  en  dedans  et  surtout  eu  bas  par  le  processifs 
gliomatcux.  Il  en  résulte  sur  des  coupes  horizontales  une  apparence  de  dénivollement 
très  marqué  :  les  noyaux  gris  et  les  formations  ventriculaires  du  côté  malade  se  trouvant 
constamment  à  nu  niveau  intérieur  à  celui  tlu  côté  sain.  Les  pédoncules  cérébraux  sont 
eux-mêmes  comprimés  et  dé|dacés  vers  la  gauche. 

Examen  de  la  moelle.  —  Il  oxisre  une  pâleur  indiscutable  et  nettement  systématisée 
des  faisceaux  do  üoll.  Gcttc  pâleur  rigoureusemeni  symétrique  et  paramédiane  se  pour¬ 
suit  jusqu’aux  relais  bulbaires.  Elle  s’accompagne  d’une  légère  sclérose  névroglique. 

Au  point  do  pénétration  dos  racines  postérieures,  il  existe  une  démyélinisation  des 
libres  radiculaires  plus  étendue  q  1  t  et  rappelant  le  passage  du  nerf  optique 

à  travers  la  lame  criblée.  A  ce  niveau  la  méninge  molle  présente  une  réaction  embryon- 
nain!  très  nette.  Immédiatement  après  cette  zone  démyélinisée,  les  tubes  nerveux 
ont  un  aspect  moniliforme. 

Disséminés  dans  toute  la  moelle,  on  trouve  des  myélophages  très  rares  à  l’intérieur 
de  quelques  tubes  nerveux.  Cependant  nous  n’avons  découvert  nulle  part  do  spongio¬ 
cytes.  Il  semble  que  les  derniers  stades  de  la  désintégration  nerveuse  nous  échappent 
complètement  dans  ce  cas. 

La  méthode  de  Marchi  donne  des  résultats  entièrement  négatifs.  Les  espaces  péri¬ 
vasculaires  apparaissent  vides  do  toute  formation  lipoïdienne  soit  intra,  soit  même 
extra-cellulaire. 

Cas.  III.  Meun...  —  Gliomatosc  diffuse  de  tout  l’hémisphère  droit  envahissant 
en  partie  l’hémisphère  gauche,  sans  nécrose  ni  hémorragie,  lAu'te  asymétrie  du  cerveau 
à  cause  de  l’augmentation  de  volume  de  l’hémisphère  atteint  par  la  gliomatosc.  Ven¬ 
tricules  latéraux  conservés.  La  tumeur  semble  envahir  également  le  tronc  cérébral, 
les  pédoncules  sont  déformés  et  asymétriques. 

Moelle.  —  La  méthode  d’Alzhcimer-Mallory  révèle  une  densincati)n  du  réseau  né- 
vroglitpie  fibreux  du  faisceau  de  Goll,  dans  la  moelle  cervicale.  Cette  sclérose  fascicu- 
laire  est  symétrique,  paramédiane  et  possède  un  caractère  très  net  do  systématisa¬ 
tion.  Par  contre,  il  est  impossible  do  retrouver  une  systématisation  analogue  à  l’aide 
do  ia  méthode  do  Weigert.  Les  cordons  postérieurs  semblent  normalement  myélinisés 
et  il  n’y  a  rien  à  remarquer  à  part  un  léger  épaississement  vasculaire. 

Ce  n’est  qu’au  niveau  de  la  moelle  dorsale,  avec  prédominanco  à  droite,  que  le  fais¬ 
ceau  do  Goll  montre  une  aire  irrégulière  de  démyélinisation,  de  section  irrégulièrement 
ovale.  Cotte  zone  démyélinisée  renferme  encore  quelques  fibres  de  myéline, elle  s’étenJ 
sur  plusieurs  segments  dorsaux.  Il  est  possible  que  cette  dégénérescence  soit  en  rap¬ 
port  avec  uno  atteinte  de  quelques  libres  radiculaires  d’origine  lombo-sacrée. 

Les  cornes  postérieures,  surtout  dans  les  segments  inférieurs  de  la  moelle,  présentent 
une  altération  remarqi  able.  Los  délicates  libres  myéliniques  de  la  racine  postérieure  aU 
niveau  de  leur  réseau  de  la  couche  de  Lissauer  et  de  la  zone  de  Waldeyersont  beaucoup 
jdiis  pâles  que  de  coutume  et  un  grand  nombre  d’entre  elles  sont  dégénérées;  leurs 
prolongements  contournant  ou  traversant  la  substance  gélatineuse  do  Ilolando  sont 
également  très  pâles  et  laréfiés.  Il  y  a  là  uno  atteinte  r(!marquableot  élective  du  systèmP 
librillaire  do  la  corne  postérieure.  Ce  système  est,  on  le  sfit,  on  relation  avec  le  faisceau 
radiculaire  externe,  composé  des  libres  les  plus  grêles  do  la  racine  postérieure,  l» 
faisceau  radiculaire  ioterne,  composé  de  libres  plus  volumineuses,  est,  au  contrnirP, 
remnrquabl(!ment  intact. 

La  méthode  do  Marchi  démontia!  comme  i)récédemment  rexist(!nce  d(!  nombreux 
résilias  lipoïdiens,  extra-cellulaires,  disséminés  dons  les  espaces  périvasculaires  deS 
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cordons  posLdrÎMirs  ol.  lii hM-iuix.  Les  cordons  anlôricnrs  sonl  à  co  point  de  vno  relati¬ 
vement  iiNdnnnes. 

%v/èmc  pàloncuhiirr. — Dans  le  reste  du  tronc  cérébro-spinal  nous  n’avons  rien  re¬ 
marqué  d’anormal. 

Dans  la  réq-ion  sous-Llialamique,  sur  une  coupe  horizontale  passant  par  !’ar>so  lenti¬ 
culaire,  on  nÆonuaît  qu’un  grand  nombre  de,  libres  du  segment  antérieur  du  systèirm 
Pédonculaire  sont  dégénéré(‘s.  Il  no  s’agit  pas  là  d’un  redôme  interstitiel,  les  faisceaux 
c*o  fibres  saines  alternant  avec  h's  faisc(mux  dégénérés.  Il  n’existe  dans  le  voisinage 
aucun  ramollissmmmt  du  gliome.  Dans  la  portion  liante  île  la  capsule  interne  le  pied  de 
a  couronne  rayonnante  est  rermirquablement  intact.  11  faut  donc  admettre  soit  une 
dégénérescence  de  libres  d’origine  orliitaires  ou  striées,  soit  une  démyélinisation  locale, 
sans  caractère  wallérieu.  Cette  dernière  hypothèse  nous  semlde  la  plus  vraisemblable, 
mnt  donné  qu’il  est  impossilde  de  suivre  dans  le  pied  du  pédoncule  et  dans  la  protu¬ 
bérance  cette  singulière  dégénérescence. 


[''ïjf.  2.  —  (^ns.  III.  Aîi’c  (le  demyriimsulion  dnns  le.s  cordons  de  Goll. 


Cas  IV.  .Jotih.  —  Gliome  du  lobe  frontal  gauche.  Le  néoplasme  s’étend  depuis  le 
Polo,  frontal  jiisipi’au  milieu  eiiviro.u  de  P’I.  La  première  circonvolution  frontale  et  la 
‘■fcutale.  interne  sont  n<d,teme)d,  envahies.  La  tumeur  est  en  apparence  assez  bien  eir- 
'^’>'Dcrit(>,  elle  est  un  peu  plus  terme  que  les  gliomes  haliituels.  On  y  trouve  cependant 
points  nécrotiques  jaunàtrc.s  et  de  miuusciih^s  kyst(is  en  formation. 

De  reste  de  l’hémisphère  est  peu  oidématiô. 

Moelle,  —  l.es  altérations  sont  ici  minimes.  lOlhîs  consistent  dans  une  scléros<i  péri- 
'’asculaire  surtout  marquée  au  nivi'au  des  faisceaux  de  Gidl  l't  à  un  moindn^  ilegré  au 
biveau  djs  cordons  latéraux. 

Les  techniques  d(!  Mallory-Alzhcimer  et  diî  .lakob  montrent  uiuî  deusilication  du 
‘•^eau  névroglique  fibreux  ilans  les  faisceuiux  de  Goll. 

D’est  dans  hs  mèm(^s  t(U'ritoir(«  médullain^s  que  la  b'chniipic  de  Marchi  démontre 
b  présence  de  substances  osmiophikis,  extra-oellnlain^s,  peu  abondantes,  dans  les  es¬ 
paces  périvasculaires. 

'lacune  réaction  do  périva.scularitcq  pas  de  dégénérescenc(!  systématisée.  Les  tabes 
baPVeijx  d(!s  divers  cordons  examinés  sur  coupes  longitudinales  sont  remarquablement 
mtacts  et  totalement  dépourvus  de  myélophages  ou  de  corps  granuleux. 


Ca.s.  V.  1.(11/,  —  Vaste  gliome  de.  l’hémisplièis!  droit,  détruisant  la  jilus  grande  partie 
'■s  noyaux  gris  e,(mtraux.  Tout  hi  thalamus,  le  putaimm,  tout  le  bras  postérieur  de  la 
bbpsnle  blanche  interne,  sont  (Uivahis  par  la  tumeur. 

“bvuk  Niîuiioi.üoiQUE.  —  T.  I,  N»  1,  janvikh  1928.  2 
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Fig  0.  — (lîiH  V.  Fci  jvnsculnnte  et  niréf;ictioii  myéliniqiic  dans' les  laiscenux  tic  Goll. 
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vahissomoni,  du  r.i'ul.i'i!  «vnli-  ni.  dn  l’iiUniTupUon  d’uno  grande  partie  des  fibres  de  la 
coiiMjiiiK.  ravi>nnaiiL<!. 

Les  nlléraliens  médullaires  sont  ici  très  marquées  et  certainement  les  plus  considc- 
rabl(is  qu(^  nous  ayons  ()ljs(U’vces. 

Li-  faisceau  iivramidal  croise  gauche  présente  une  dégénérescence  massive  rappelant 
les  ilegenerescenees  secondaires  liabitnidles.  Au  niveau  de  la  moelle  cervicale  cependant 
>1  existe  un  champ  de  hbre.s  normalement  myélinisé  entre  la  voie  pyramidale  dégénérée 


lüg  a  — Cas  VI.  Moelle  cervicale  (Wcigcrl) 


Pig.  —  Cas  VI.  Moelle  dorsale  (Wcigcil). 


'•t  la  siibstaiKo'  grise  de  la  corne  postérieure.  Au  niveau  de  la  moidle  dorsale  la  voie 
Pyramidale  dégénérée,  occupe  sa  t  ipographie  habituidle. 

A  dndte,  il  existe  une  double  dégélié.rese.eiie.e  ;  du  faisceau  pyramidal  droit  ;  2“  du 
lai.sce.aii  pyramidal  croisé. 

Les  dégénérescences  se  poursuivent  dans  toute  l’étendue  de  la  moelle  cervicale  et 
'•arsale,  mais  dans  la  moelle  lombaire  ralté.ralion  du  faisceau  pyramidal  direct  droit 
h’esl  plus  reconnaissable.  Oiiaiit  à  la  dégénérescence  des  deux  fai.sceaiix  jiyramidaux 
^''oisés  dridt  et  gaiie.he  elle  est  à  ce.  niveau  très  e.om|)areble. 

Il  est  dillicile  de  fournir  nue  explication  c.  ud.ainc  île  ces  lésions.  On  peut  admettre 
Pour  expliquer  la  dégénérescence  du  faisceau  pyramidal  croisé  droit,  des  |diénoménes, 
•le  conqu'ession  é  distance  de  l’hémisphère  sain  ou  des  jiyramides  par  le  néoplasme. 
''  ost  plus  vraisemblable  d’admettre,  dans  le  casprésent,  l’existence  d’une  dégénéres- 
cciiee  du  faisceau  homolalérrl  de  IJejerine. 
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Los  dégénérescoiicps  fasciculaires  que  nous  avons  décrites  s’accompagnent  do  la  sclé¬ 
rose  névrogliquo  habituelle.  Mais  à  côté  de  libres  entièrement  dégénérées  et  disparues, 
il  existe  d’autres  tubes  nerveux  d’altération  rolativomont  récente  et  marqués  par  des 
corps  granuleux  sériés  fortement  osmiophiles,  au  stade  do  phagocytose  in  silu.  Il 
existe  également  (iU(d(|U(ss  corps  gramdeux  périvasculaires  représentant  un  stade  de 
phagocytose  myélinique  de  mobilisation. 

L’ensemble  de  ces  lésions  démontrent  que  la  voie  pyramidale  n’a  pas  été  atteinte 
par  le  néoplasme  d’un  seul  coup  dans  la  totalité  de  scs  libres.  G’est  la  succession  de 
processus  complexes  dégénératifs  qui  a  entraîné  jour  par  jour,  semaine  par  semaine, 
la  dégénérescence  de  contingents  variés. 

Signalons  accessoirement  dans  ce  cas  l’existence  do  corps  amyloïdes  particulière  ment 
abondants  et  disséminés  dans  les  cordons  postérieurs  et  latéraux,  au  voisinage  delà 
méninge  midle. 

Cas  Vil.  Casl...  —  Volumimmx  gliome  du  côté  droit,  de  la  grosseur  d’une  manda¬ 
rine,  extrêmement  friable,  par  places  hémorragique,  sans  dégénércscencce  colloïdo- 
kystiquo  et  paraissant  à  l’œil  nu  assez  bien  délimité.  Il  est  développé  dans  le  lobe 
pariétal  en  arrière  do  la  scissure  de  Rolande.  Œdème  do  l’hémisphère  correspondant. 
La  tumeur  même  est  du  type  nécrotique,  aboutissant  par  endroit  à  une  nécrose  puri- 
lormo  et  plus  souvent  du  type  pseudo-caséeux.  Go  cas  est  presque  entièrement  iden¬ 
tique  au  précédent  et  reproduit  le  même  type  do  gliome  oporculaire. 

Moelle.  —  Malgré  l’intensité  dos  lésions  cérébrales  envahissant  le  centre  ovale  et 
inliUrant  le  pied  de  la  couronne  rayonnante,  il  est  remarquable  de  constater  l’intégrité 
presque  complète  de  la  moelle.  G’est  .■’i  peine  si  l’on  peut  discuter  une  légère  pâleur 
myélinique  do  la  voie  pyramidale  croisée  gauche  avec  une  légère  sclérose  périvascu¬ 
laire.  La  méthode  de  Marchi  donne  des  résultats  entièrement  négatifs,  il  n’existe  pas 
de  produits  do  désintégralion  myélinique  intra  ou  cxtra-cellaircs. 

Conclusions. 

De  l’examen  de  cas  aussi  différents  il  convient  de  tirer  avec  prudence 
les  conclusions  d’ensemble  : 

Deux  cas  de  gliome  circonscrit  :  l’un  frontal,  l’autre  operculaire  (IV  et 
VII)  ont  seuls  présenté  des  altérations  minimes. 

Le  cas  VI,  gliome  operculaire,  fournit  au  contraire  une  dégénérescence 
massive  de  la  voie  [lyramidale  à  caractère  nettement  secondaire. 

11  est  singulier  de  constater  une  telle  inégalité  de  lésions  entre  les 
cas  VI  et  VII,  gliomes  tous  deux  operculaires  et  de  topographie  rigou¬ 
reusement  identique.  Dans  ces  cas  le  centre  ovale,  le  pied  de  la  cou¬ 
ronne  rayonnante,  le  bras  postérieur  de  la  capsule  interne  sont  également 
envahis.  On  ne  pont  expliquer  l’inégalité  du  retentissement  médullaire  que 
par  des  processus  nécrotiques  variables  siégeant  dans  le  néoplasme  lui- 
même.  L’opposition  de  ces  deux  cas  nous  semble  particulièrement  digne 
d’intérêt.  Mlle  montre  ([u’en  matière  de  tumeurs  cérébrales  on  ne  peut 
se  contenter  d’un  sinqilc  repérage  topograjdiiquo,  tant  au  point  de  vue 
anatomiipic  qu’au  jioint  de  vue  clinique.  11  faut  tenir  mjmptc  également 
de  la  nature  du  processus  et  plus  encore  de  son  intensité  et  de  la  durée  de 
son  évolution. 

Il  est  également  intéressant  de  constater  l’inqiossibilité  qn’il  y  a  en 
cas  de  gliome  cérébral  à  prévoir  une  dégénérescence  secondaire  par  le 
simple  examen  histologique  des  lésions  focales. 


LES  ALTÉRATIONS  MÉDULLAIRES  AU  COURS  DES  GLIOMES  23 

Le  gliome,  de  même  que  la  gliomatose  cérébrale,  réalise  avec  fréquence 
type  remarquable  de  lésion  des  tubes  nerveux  'sans  caractère  forcé¬ 
ment  destructif.  Le  gliome  entraîne  des  lésions  à  caractère  fréquem¬ 
ment  segmentaire  ou  périaxile  n’entraînant  pas  nécessairement  une  dégé- 
iiérescencc  secondaire  wallérienne. 

Les  gliomatoses  cérébrales  sont  accompagnées  dans  tous  nos  cas  d’al¬ 
térations  médullaires  importantes,  et  notamment  d’une  dégénérescence 
^les  cordons  postérieurs. 

Dans  le  cas  III,  il  existait,  en  dehors  d’une  atteinte  cordonale  pos¬ 
térieure,  une  dégénérescence  d’un  grand  nombre  de  fibres  du  système 
Pédonculaire  dans  la  région  hypothalamique.  Ce  fait  semble  démontrer 
affinité  particulière  du  processus  gliomateux  pour  certains  contin- 
Smts  de  fibres.  Cette  dégénérescence  ne  se  poursuivait  pas  au  delà  du 
pédoncule  cérébral  et  ne  présentait  aucun  caractère  wallérien. 

Les  altérations  médullaires,  observées  dans  l’ensemble  de  nos  cas,  se 
Comportent  différemment  dans  les  cordons  antéro-latéraux. 


1°  Dégénéralion  des  cordons  postérieurs. 

Cette  dégénérescence  est  presque  constante,  elle  est  quelquefois  assez 
Peu  marquée  pour  apparaître  sur  les  coupes  au  Weigert. 

Les  techniques  de  recherche  pour  la  névroglie,  notamment  celles  de 
•allory  et  Jakoh,  sont  particulièrement  préc-icuses  en  cas  de  raréfaction 
l’^yéliniquc  discrète,  cas  où  avec  certitude  elles  permettent  de  délimiter 
®  topographie  exacte  des  voies  partiellement  dégénérées.  Une  raréfaction 
%éliniquc  est  souvent  discutable,  la  densification  d’un  réseau  de  né- 
''coglie  fibreuse  ne  l’est  presque  jamais.  La  gliose  périvasculaire  dans  nos 
cus  est  un  fait  presque  banal.  Il  est  difficile  de  surprendre  tous  les  stades 
désintégration  des  cordons  postérieurs,  on  n’aperçoit  généralement 
des  substances  lipoïdiennes  extra-cellulaires  le  long  des  espaces  péri- 
''usculaires  des  divers  septa  névroglicjues  médian  et  paramédian. 

Les  lésions  cordonales  postérieures  ne  sont  généralement  visibles  que 
®Us  la  moelle  cervicale  et  c’est  le  cordon  de  Goll  qui  est  alors  exclusive- 
J*'ent  frappé.  11  n’est  pas  rare  de  trouver  dans  la  méninge  spinale  pos- 
•‘■eure  des  infiltrats  lymphocytaires  en  relation  probable  avec  la  dégé- 
*'^ration  cordonale  sous-jacente. 

Lontrairement  à  l’opinion  de  Nageotte,  nous  avons  pu  établir  une  élec- 
î'^ité  spéciale  des  processus  dégénératifs  au  niveau  des  racines  posté- 
beures.  Comme  nous  l’avons  signalé,  cet  auteur  oppose  les  dégénérescences 
s  obales  des  racines  postérieures  au  cours  des  tumeurs  cérébrales  à  l’ar- 
•’itc  parcellaire  tabétique.  Dans  deux  de  nos  cas  au  moins(IIIet  V)  les 
l'es  grêles  de  la  zone  de  Lissauer  et  de  la  zone  de  Waldeyer  sont  par- 
l*®*lemcnt  dégénérées,  leurs  prolongements  contournant  ou  traversant 
^ùbstance  gélatineuse  de  Holando  sont  très  pâles  et  raréfiés.  L’entrée 
racines  postérieures  est  souvent  marquée  par  des  amas  d’éléments 
Embryonnaires.  La  dégénérescence  des  cordons  postérieurs  se  poursuit 
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jusqu’avix  relais  bulbaires  ;  dans  aueun  cas  l’alLéralion  des  fibres  lonp;ues 
eL  moyennes  ne  s’esl;  accom])afçnée  de  dégénérescence  l,ransyna[)l,i([n(i. 

2'>  Défjénéraliou  den  cordons  anlcro-laléraux. 

Elle  esl,  loin  d’aLLeindre  l’inLensil.é  des  lésions  cordonales  posLé- 
riinires.  (fe  n’esl.  qm;  dans  un  s(nd  cas  (\'I)  qn’il  exislail,  une  dégétud'os- 
(amee  ])yramidal(î  à  (■araclèrt!  nelLemeid,  secondaire  se  ponrsnivanL  dans 
foule  Ib'dcuidm!  de  la  ino(!llo.  11  s’agissaiL  d’un  glionu!  oj)erculaire  et  le 
faisceau  homolaféral  de  Diqei'itie  élail  (‘galemfud,  alLeird,. 

Dans  un  aulivî  cas  (\')  il  exislail-  une  mince  bande  (b;  sclérose  névro- 
gliipu!  sym<’l-ri(pie  parlaid-  d(ï  la  (a)i-n(î  jiosl,<‘rieure  ef  suivanf  la  fa(’e 
profonde  d(;s  voies  sj)ino-c,ér('l)elleuses.  Dans  le  cordon  antérieur,  la  limile 
de  celle  bande  de  sdérose  devenait  moins  nelle.  Sans  que  l’on  puisse 
affirmer  rien  de  ju'éils,  ou  peut  (-onslaler  (puî  cd  le  bamb;  de  s(léros(^ 
occupait  la  liqiographic!  classitpieimud,  admise  pour  b^  faiscaum  ndiro- 
si)iual  d(!  von  Monakow. 

Il  esl  ])lus  habituel  d’observer  dans  toute  l’étendue  des  cordons  laté¬ 
raux,  aussi  bien  dans  la  voie  pyramidale  que  dans  les  autres  faisceaux, 
(bis  myélo})bages  (1-des  myéloilastes  d’asped,  sérié  sur  coupes  verticales. 
On  rdu'ouve  également  souvent  les  mêmes  [)roduits  lipoïdiens  (cxtra- 
cellulaircs  de  (b'siid-égration  (pie  ceux  décrits  dans  les  cordons  jiosté- 
rieurs. 

Sauf  dans  le  cas  id  VI  où  la  dégénérescence  pyramidale  présentait 
nettement  des  caractères  secondaires  et  walléricns,  nous  n’avons  jamais 
trouvé  de  corps  granuleux  véritables.  Ce  fait  démontre  soit  le  caradX-re 
parcdlaire  de  la  degeTuu'ation,  soit  1  existence  d’tin  rythme  spiicial  de 
d(‘sint(‘gration  ipii  va  des  myélo()hages  aux  produits  extra-cellulaires 
sans  Intervention  de  mrjis  granuleux  typicpies. 

bni  résumé,  les  dégi'mérescences  médullaires  au  cours  des  tumeurs 
(•.('‘ri’dirales  semblent  relever  de  trois  jirocessus  ; 

a)  Li'ne  imprégnation  élective  de  certains  systèmes  de  libres,  notam¬ 
ment  les  fibres  grêles  des  racines  jiostérieurcs  cl  iieut-être  aussi  quehpies 
voies  extra-pyramidales  ; 

b)  Une  atteinte  diffuse  discrète  et  généralement  parcellaire  des  fibres 
des  c.ordons  antéro-latéraiix  ; 

c)  Une  dégénérescence  secondaire  à  (uiracLère  wallérieri  des  voies  pyra¬ 
midales. 

'randis  que  ce  dernier  processus  se  manifeste  rarement  avec  netinlé, 
b>s  deux  premiers  sont  beaucoup  plus  fréipients  et  même  ne  man((uent 
jamais  au  cours  des  gliomatoses  diffuses.  E’est  de  leur  intensité  et  de  leur 
intrication  variable  ipic  relèvent  les  multiples  mod.'dilés  observées  dans 
les  altérations  médullaires. 
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L’INVERSION  DES  REFLEXES  ABDOMINAUX 


ÜOTTHARD  SÔDERBERGII 
Gotheborg  (Suède) 

En  1917  (1),  j’ai  relevé  l’exislence  de  l’inversion  du  réflexe  abdominal 
inférieur  dans  un  e,as  de  méningite  séreuse  circonseritc  de  la  moelle  (lui 
fut  opéré.  Ledit  réflexe  faisait  défaut  du  côté  droit  ainsj  que  les  moyens 
des  deux  côtés.  D’autre  part,  en  excitant  la  peau  dans  le  quadrant  infé¬ 
rieur  gauche,  on  voyait  l’ombilic  passer  en  haut  et  à  droite  d’une  manière 
lente,  mais  assez  forte.  Liiez  ce  malade,  il  y  avait  une  parésie  du  petit 
oblique  gauche.  En  1919  (2),  j’ai  mentionné  un  cas  de  mal  de  l^tt  avec 
l’inversion  du  réflexe  moyen,  l’ombilic  se  mouvant  du  côté  opposé  au  méso- 
gastre  excité.  Chez  tous  les  deux,  le  déplacement  de  l’ombilic  se  réalisait 
d’une  façon  extraordinaire  comme  après  un  laps  de  temps  et  d’une  manière 
très  paresseuse.  En  1921  (3),  Monrad-Krohn  décrit  un  cas  de  tumeur 
cérébrale  du  centre  ovale  gauche  et  (pii  présentait  une  inversion  des  ré¬ 
flexes  abdominaux  du  côté  droit,  tandis  que  du  côté  gauche  ils  étaient 
tout  à  fait  normaux.  L’auteur  faisait  remarquer  que  les  réflexes  inversés 
n’apparaissaient  qu’après  un  temps  de  latence  de  1  à  2”,  que  la  contrac¬ 
tion  des  muscles  abdominaux  était  bilatérale,  mais  plus  forte  du  côté 
gauche,  et  ipi’il  faudrait  un  stimulus  plus  fort  pour  provoquer  les  réflexes 
bilatéraux  que  pour  mettre  en  évidence  les  unilatérau.x  normaux. 
Monrad  Krolin  interprétait  son  observation  de  la  manière  suivante.  Du 
côté  droit,  un  réflexe  médullaire  anormal  aurait  substitué  le  normal  avec 
son  trajet  cérébral,  i\  la  suite  ’de  la  lésion  de  l’encéphale.  Le  point  saillant 
d(!  l’observation  serait  la  contrac.tion  bilatérale  des  muscles  abdominaux, 
une  sorte  de  réflexe  de  défense,  et  l’inversion  ne  serait  que  l’effet  de  la 
prédominance  des  musc, les  du  côté  sain.  En  somme,  de  ces  trois  observa¬ 
tions  on  pourrait  conclure,  comme  je  l’ai  fait  aussi,  que  h;  phénomène  de 
l’inversion  ne  serait  autre  chose  que  la  conséquence  d’une  parésie  d’un  ou 
des  muscles  du  côté  excité.  En  fait,  le  problème  est  beaucoup  plus  com¬ 
pliqué.  Il  offre  un  intérêt  vraiment  très  grand  au  point  de  vue  des  fonc- 

(1)  Nord.  Med.  Ark.,  Hd.  50,  Ilnflc  1,  n»  2,  p  32 

(2)  Acla  Med.  Seand.,  vol.  LU,  fasc.  V,  p.  047. 

(3)  Acla  Med.  Seand.,  vol.  I.IV.  fuse.  VI,  p.  OÜI. 
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tions  mcdullaires  à  l’occasion  d’une  interruption  complète  ou  incomplète 
des  voies  supérieres.  Pour  Monrad-Krohn,  c’était  la  première  fois  qu’il 
avait  observé  ce  symptôme  malgré  sa  très  grande  expérience  sur  ce  sujet 
spécial.  L’auteur  a  parfaitement  raison,  c’est  un  symptôme  jusqu’à  pré¬ 
sent  très  rare.  Aussi  n’est-ce  pas  à  cause  de  son  importance  pratique  ac¬ 
tuelle  que  j’y  reviendrai,  mais  parce  que  l’observation  suivante  ouvre  un 
aspect  nouveau  sur  le  mécanisme  intime  des  réflexes  abdominaux. 

Chez  une  malade  de  l.b  ans  atteinte  d’une  tumeur  extra-médullaire  au 
niveau  des  Cg-lli,  localisée  du  côté  droit  et  trouvée  là,  à  l’opération,  en 
face  de  la  moelle,  j’ai  eu  l’occasion  de  suivre  l’état  des  réflexes  abdo¬ 
minaux.  Dans  une  période  de  compression  médullaire  évidente  avec 
Babinski,  etc.,  le  régime  de  ces  réflexes  était  comme  suit. 

A  la  suite  de  l’excitation  de  l’hypocondre  (le  réflexe  supérieur),  la 
ligne  médiane  supérieure  se  transformait  en  une  courbe  convexe  du  côté 
opposé.  Le  réflexe  moyen  se  présentait  par  une  dislocation  de  l’ombilic 
Vers  le  c.ôté  opposé  de  l’excitation  et,  en  examinant  le  réflexe  inférieur, 
on  voyait  l’ombilic  se  mouvoir  en  bas  et  latéralement  du  côté  opposé. 
Il  n’y  avait  jamais  de  réponse  du  côté  excité.  La  forme  des  réflexes  était 
absolument  étrange.  Un  temps  remarquablement  long  passait  entre  l’exci¬ 
tation  et  la  réponse  et  celle-ci  se  distinguait  de  l’ordinaire  par  une  con¬ 
traction  extrêmement  lente  et  paresseuse,  à  peu  près  comme  à  l’occasion 
d’une  réaction  de  dégénérescence.  Pour  provoquer  les  réflexes,  il  fallait 
que  le  stimulus  fût  notablement  plus  fort  que  normalement.  Enfin,  il 
ost  à  souligner  que  les  phénomènes  décrits  se  présentaient  dès  qu’on 
excitait  ou  l’un  ou  l’autre  des  côtés  de  l’abdomen,  mais  ils  étaient  plus 
accentués  du  côté  gauche.  Plus  tard,  à  la  suite  de  la  compression  aug- 
uientée,  tous  les  réflexes  disparaissaient  du  côté  droit,  encore  dans  l’épi¬ 
gastre  ainsi  que  dans  l’hypocondre  gauche,  pour  finir  par  manquer  partout 
avant  l’opération.  Trois  jours  après,  on  constata  la  réapparition  des  ré¬ 
flexes  abdominaux  du  côté  gauche.  Il  fallait  un  stimulus  assez  fort  pour 
las  provoquer,  mais  ils  se  présentaient  dans  le  laps  de  temps  décrit  ci- 
dessus  et  ils  n’étaient  i)as  inversés.  D’autre  part,  ils  étaient  faibles  et  sur* 
faut  paresseux.  Trois  jours  après,  tous  les  réflexes  abdominaux  étaient 
présents,  faibles,  mais  du  type  absolument  normal. 

Voici  donc  quatre  étapes  principales  du  régime  des  réflexes  abdominaux, 
d  une  part,  deux  étapes  pendant  la  compression  médullaire  progressive  : 
1“  l’inversion  de  tous  les  réflexes  des  deux  côtés,  aboutissant  après  la  dis¬ 
parition  de  ceux  du  côté  droit,  et(;.,  à  2"  l’absence  de  tous  les  réflexes  > 
d  autre  part,  durant  la  régression  après  l’ablation  de  la  tumeur,  du  côté 
droit  et  en  face  de  la  moelle,  3°  la  réapparition  des  réflexes  du  côté 
gauche  à  la  suite  d’un  fort  stimulus,  non  pathologiques,  mais  faibles  et 
lents;  enfin  4"  la  présence  de  tous  les  réflexes  abdominaux,  faibles, mais 
'absolument  normaux. 

Be  ces  constatations,  je  conclus  ;  1°  qu’il  peut  exister  une  inversion  des 
•■énexes  abdominaux,  sans  que  la  cause  en  soit  seulement  la  parésie  d’un 

des  muscles  du  côté  excité; 2°  qu’il  peut  exister  des  réflexes  vraiment 
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croisés  en  cas  de  compression  de  la  moelle  ;  3°  que  l’existence  d’une  in¬ 
version  invite  à  passer  inaperçue,  à  cause  de  deux  circonstances  :  a)  qu’il 
faut  un  stimulus  particulièrement  fort  pour  la  mettre  en  évidence  et 
b)  qu’il  existe  un  temps  de  latence  notablement  long  et  dont,  en  général, 
on  n’attend  pas  la  fin.  Il  me  semble  donc  probable  que  le  phénomène  en 
([uesiion  pourrait  être  plus  fréquent  qu’on  ne  le  suppose. 

En  somme,  nous  avons  constaté  un  réflexe  absolument  pathologique, 
vu  le  temps  de  latence  et  le  type  de  la  contraction  musculaire  extrême¬ 
ment  lente.  Le  premier  moment  indique  que  le  réflexe  est  intriqué  par 
des  obstacles  anormaux,  par  des  synapses  plus  nombreuses  qu’à  l’ordinaire; 
le  deuxième  moment  fait  penser  à  un  effet  du  système  extra-pyramidal. 
Qu’il  me  soit  permis  d’émettre  une  hypothèse  sur  la  pathogénie  du  symp¬ 
tôme  dans  notre  cas.  D’abord,  sous  l’influence  de  la  compression  en  face 
de  la  moelle,  les  fonctions  pyramidales  ont  été  perturbées,  d’où  la  perte 
des  réflexes  abdominaux  normaux  des  deux  côtés.  D’autre  part,  les  voies 
sensitives  n’étant  pas  tout  à  fait  bloquées,  le  stimulus  s’est  servi  d’un 
système  non  pyramidal.  La  compression  médullaire  augmentée,  même 
ces  voies  centrifugales  ont  été  interrompues,  premièrement,  du  côté  de 
la  tumeur,  ensuite,  des  deux  côtés.  L’ablation  du  néoplasme  a  rétabli  les 
fonctions  pyramidales,  d’abord  du  côté  gauche,  ensuite,  des  deux  côtés. 
Il  me  semble  un  peu  invraisemblable  que  l’inversion  serait  un  réflexe 
anormal,  purement  spinal  et  situé  au-dessous  de  la  lésion.  Pourquoi  aurait- 
il  donc  disparu  à  la  suite  de  la  compression  augmentée  ? 

Au  point  de  vue  biologique,  l’inversion  des  réflexes  abdominaux  offre 
une  certaine  analogie  avec  le  phénomène  des  orteils  de  Babinski.  'Dans 
les  deux  cas,  on  trouve  des  pseudo-symptômes  par  parésie  musculaire. 
Le  symptôme  vrai  est  provoqué,  sans  qu’il  existe  un  tel’ facteur,  par  la 
sommation  des  excitations  cutanées  qui  résulte  en  un  effet  tout  à  fait 
anormal,  la  contraction  ordinaire  étant  substituée  par  celle  des  antago¬ 
nistes  et  d’un  type  étrange,  lent  et  paresseux.  Tous  les  deux  sont  déter¬ 
minés  par  l’interruption  des  voies  supérieures  au  segment  spinal  intéressé. 
L’inversion  vraie  des  réflexes  abdominaux  est-elle  une  sorte  de  Babinski 
de  l’abdomen  ? 

La  réponse  à  cette  question  dépend  de  recherches  ultérieures.  A  priori, 
il  me  semble  qu’en  tout  cas  la  valeur  pratique  du  phénomène  restera  mi¬ 
nimale.  Çar  il  y  aura  toujours  d’autres  symptômes  de  la  môme  signifient 
tion  et  moins  délicats.  Mais  au  point  de  vue  théorique,  le  problème  paraît 
digne  d’être  poursuivi.  Retenons  seulement  la  technique  :  stimulus  fort 
et  observation  patiente. 
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DE  LA  RÉACTION  MYODYSTONIQUE 


Ernst  MELKEHSSÜN 

Service  de  Médecine  de  l'Hôpital  Général  Sahlgrcn 

de  Golheborg  {Suède).  Médecin-chef  :  C.  Sôderbergh. 

Il  fiiL  viii  temps  où  les  affections  pyramidales  étaient  en  quelque  sorte 
^  la  mode  et  où  la  constatation  de  nouveaux  symptômes  pyramidaux, 
Notamment  de  réflexes,  constituait,  si  l’on  peut  dire,  un  sport  des  plus 
®aurüs.  De  même,  en  ces  dernières  années,  on  s’est  lancé  dans  l’exploita- 
Won  du  territoire  extrapyramidal  avec  une  véritable  passion,  surtout 
•I^puis  que  ce  territoire  s’est  considérablement  agrandi  par  l’adjonction 
•lù  parkinsonisme  postencéphalitique.  Le  système  extra-pyramidal  est 
donc  devenu,  bien  plus  que  dans  le  passé,  un  objet  de  haut  intérêt  jpour 
médecins,  d’autant  plus  que  la  fréquence  des  affections  en  relevant 
*  6st  notablement  accrue.  D’autre  part,  grâce  à  l’extension  de  nos  con¬ 
naissances,  il  n’est  pas  douteux  qu’on  reconnaît  aujourd’hui  la  nature 
axtra-pyramidale  de  plusieurs  affections  qui  jadis  auraient  évolué  sans 
•■acevoir  de  diagnostics  ou  bien  n’en  auraient  reçu  que  de  plus  ou  moins 
nùx.  Les  nombreuses  publications  médicales  qui  ont  rapidement  germé 

ce  terrain  ne  sont  pourtant  guère  faites  pour  nous  apporter  un  peu 
d  ordre  et  de  lumière  dans  Iq  chaos  qu’on  y  voit  régner  encore.  On  ne  s’est 
pas  suffisamment  efforcé  notamment  de  découvrir  des  signes  positifs, 
Assimilables,  par  exemple,  aux  réflexes  des  voies  pyramidales.  Bref,  le 
oinaine  extra-pyramidal  attend  encore  un  Babinski. 

La  but  du  présent  travail  est  d’attirer  l’attention  sur  un  symptôme 
®annü  depuis  plusieurs  années  et  qui,  somme  toute,  paraît  être  de  nature 
A^tra-pyramidale.  A  mon  sens,  la  réaction  dite  mijodysloniquemérited’ être 
Pfise  en  sérieuse  considération,  car  elle  peut  rendre  grand  service  en  per- 
®*attant  'd’apprécier  la  nature  de  certaines  affections  nerveuses. 

L  est  Erb  qui,  dans  la  myotonie  congénitale,  découvrit  une  réaction 
spéciale  des  nerfs  et  des  muscles  lors  de  leur  excitation  par  le  courant  élec- 
^^^ue.  Il  lui  donna  le  nom  de  réaction  mgotonique  ;  le  caractère  le  plus 
Appant  en  était  la  «  Nachdauer  »,  ainsi  qu’on  l’appelle,  c’est-à-dire  le 
t  que  lu  contraction  musculaire  ne  se  relâche  pas  dès  que  le  courant 
Aradique  est  interrompu.  Depuis  on  a  constaté  cette  réaction  dans 
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d’autres  affections  :  ])nr  cxeraj)le,  dans  le  spasme  de  torsion  (Bregman). 

La  réaction  myodysLonique  rappelle  certainement  la  myotonique,  mais 
par  sa  forme  elle  en  diffère  tout  de  même  à  un  tel  point  qu’une  dénomi¬ 
nation  spéciale  est  parfaitement  justifiée.  Mais  que  les  deuxréactionsn’en 
soient  pas  moins  de  temps  à  autre  confondues,  on  en  va  trouver  la  preuve 
dans  l’historique  qui  suit. 

En  1918,  Sôderbergli  (1)  publia  un  cas  d’affection  extra-pyramidale 
s’accomj)agiiant  du  syndrome  de  Wilson  (avec  autoi)sie  ultérieure)  ;  au 
niveau  de  certains  muscles  de  ce  patient  il  découvrit  une  réaction,  non 
encore  décrite,  à  l’égard  du  courant  faradique  (avec  le  courant  galva¬ 
nique  les  réactions  n’offraient  rien  de  remarquable)  :  «  Comme  à  l’ordi¬ 
naire  le  muscle  se  contractait  rapidement.  Or,  l’électrode  active  éloignée, 
le  relâchement  s’effectuait  avec  une  lenteur  absolument  anormale,  mais 
ce  qui  était  le  plus  fra])pant,  c’étiût  la  discontinuité  de  ce  relâchement. 
Tout  d’un  coup  il  était  interrompu  par  une  contraction  sf)ontanée,  de 
durée  (;ourte,  intéressant  tout  le  muscle,  faible,  mais  distincte.  »  Sôder- 
bergh  donna  le  nom  de  dijsmijolonique  à  cette  réaction,  nom  qu’il  changea 
par  la  suite  en  celui,  plus  adéquat,  de  mjiodifslonique.  Dans  plusieurs 
autres  muscles  il  n’avait  observé  qu’une  «  Nachdauer  ».  Sôderbergh  lui- 
même  signalait  la  parenté  existant  entre  les  réactions  myotonique  et 
myodystoni(|Ue,  mais  tout  en  faisant  ressortir  que  la  seconde  se  distin¬ 
guait  de  la  première  soit  par  une  «  Nachdauer’»  moins  prolongée,  soit  par 
l’apparition  de  contractions  musculaires  spontanées  au  cours  delà  «Nach¬ 
dauer  ».  Ce  ciue  l’auteur  ne  signalait  pas  expressément,  mais  qui  ressor¬ 
tait  néanmoins  de  sa  description  était  que,  dansla  réaction myodystonique, 
à  l’inverse  de  la  myotonique,  il  ne  s’agissait  pas  d’une  réacl  ion  paresseusCi 
vu  que  le  muscle  excité  se  contractait  avec  une  vitesse  normale. 

Notons  aussi  que  Sôderbergh  constata  parfois,  lors  de  l’excitation  mé¬ 
canique  (par  un  choc  avec  le  marteau  à  percussion),  une  persistance  anor¬ 
malement  longue  de  la  contraction  musculaire. 

En  1920,  Souciucs  (2)  publia  un  cas  de  maladie  de  Wilson  dans  lequel 
il  trouva  non  pas  une  réaction  myotomhpie,  mais  «  une  sorte  de  cramp® 
déclenchée  par  l’excitation  électrique  ».  Dans  ce  cas  l’exploration  élec¬ 
trique  avait  été  faite  par  Bourguignon  (|ui  l’a  décrite  plus  en  détail  en 
1921  (3)  et  qui  disait  à  ce  .sujet  :  «  .J’ai  observé  \me  contraction  tétaniqu® 
succédant  à  une  secousse  normale  dans  les  palmaires  et  le  biceps.»  Iei> 
comme  le  pense  Sôderbergh,  il  s’agissait  j)eut-être  d’une  réaction  iny®' 
dystonique,  bien  que  les  auteurs  en  (piestion  ne  l’aient  pas  formelle' 
ment  reconnue  comme  telle. 

ll.-C.  Hall  (4)  a  décrit,  en  1921,  un  cas  de  pseudo-scléroscdeWestphal' 
Strümpcll  et  dans  lequel  il  avait  eu  recours  à  l’exploration  électriqu®* 
D’une  manière  générale  la  réaction  au  c.oiirant  taradi(pie  fut  normal®' 
mais  «  (pielquefois  on  observe  une  condition  particulière  car  le  musd®' 
au  lieu  de  répondre  à  l’excitation  jjar  uru!  contraction  tétanique,  préseW' 
tait  une  série  de  secousses  cloniques  tremblantes  ».  Et,  dans  le  biccp® 
brachial,  «  les  secousses  cloniques  étaient  très  prononcées  et  se  continuai®®*' 
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Une  fois  le  courant  interrompu,  comme  si  le  courant  faradique  produisait 
<lirectemcnt  un  tremblement  à  grandes  oscillations  avec  mouvements 
d’extension  et  de  flexion  dans  l’articulation  du  coude  ».  Bien  qu’ici,  à 
U  en  pas  douter,  il  se  soit  agi  d’une  réaction  myodystonique.  Hall  ajoutait 
qu’il  n’avait  {)as  observé  de  réaction  myotonique,  ni  les  «  postcontrac¬ 
tions  que  Sôdcrbergli  a  décrites  ».  A  l’excitation  mécanique  Hall  constata 
que  les  muscles  réagissaiesnt  de  temps  à  autre  par  plusieurs  contractions 
cloniques. 

Hans  un  cas  de  syndrome  pyramido-striaire  qu’ils  ont  publié  en  1921, 
Lhermittc  et  C.ornil  (5)  avaient  observé  une  lente  décontraction  après 
I  excitation  par  le  courant  faradique.  Ces  auteurs  remarquent  fort  juste¬ 
ment  qu’il  s’agissait  d’une  «  réaction  myotonique  ».  Mais  si,  à  ce  propos. 
Ils  nientionncnt,  entre  autres,  Sôderbergh,  c’est  là  seulement  une  preuve 
de  ce  que  les  réactions  myotonique  et  myodystonique,  ainsi  que  je  le 
Notais  au  début,  ont  été  souvent  prises  l’une  pour  l’aidxe  et  tondues  dans 
concept  unique. 

En  1922,  Sôderbergh  (6)  publia  un  mémoire  «  sur  la  réaction  myodysto- 
mque  ».  Il  y  présentait  les  résultats  de  l’exploration  électrique  d’un  cas 
'le  pseudo-sclérose  de  Westpbal-Strümpell.  Par  l’excitation  avec  le  couranl 
éradique  il  avait  observé  ou  bien  «  des  contractions  cloniques  pendant  et 
Partout  après  l’excitation  électrique  du  muscle  »,  ou  bien  «  une  post- 
contraction  toni([ue  ».  11  observa  également  cette  dernière  en  excitant  les 
''®Hs  tibial,  péronier  et  radial.  Il  décrivait  de  plus  le  curieux  phénomène 
®mvant  :  si  le  malade  était  couché  sur  le  ventre  et  qu’on  excitait  le  nerf 
llbial  d’un  côté,  de  façon  que  la  jambe  se  fléchît,  l’autre  jambe  en 
msait  autant,  lit  quand  le  courant  était  interrompu,  on  constatait  des 
®ux  côtés  une  courte  «  Naclidauer».  Les  résultats  de  l’exploration  va- 
‘■mient  d’un  jour  à  l’autre. 

Hans  ce  mémoire,  Sôderbergh  signalait  de  plus  que  les  modalités  qu’il 
^'’ait  observées  du  côté  de  la  réaction  électrique,  aussi  bien  dans  son  cas 
®  maladie  de  Wilson  (juc  dans  celui  de  pseudo-sclérose,  représentent  en 
muiiature  les  différents  troubles  moteurs  qui  surviennent  dans  ces  deux 
J  m'^Hons.  Il  admettail.  (pdil  s’agissait  d’une  sorte  de  réflexe  provoqué  par 

'Contraction  du  muscle  excité.  A  l’appui  de  son  opinion  il  invoquait  la 
'‘oatraction  muscmlaire  croisée  qui  suivait  l’excitation  du  nerf  tibial. 

Bans  un  nouveau  mémoire  (7),  Sôderbergh  présentait  un  cas  du  plus 


haut 


inténM..  Après  un  violent  traumatisme  (c.liute  de  7  mètres),  un  homme 


pris  peu  à  jieu  de  douleurs  dans  toute  la  moitié  gauche  du  corps.  .. 
‘Sente  une  hypoesthésie  gauche.  A  l’exploration  électrique  on  trouve 
plusieurs  muscles  du  c.ôté  malade  donnent  une  réaction  myodysto- 
que  typique  avec  des  postcontractions  :  «  Une  ou  plusieurs  secousses 
„  pies  jusqu’à  une  sorte  de  tremblement.  »  Bar  un  examen  plus  appro¬ 


fondi 


ou  constate,  en  outre,  que  le  patient  offre  une  certaine  rigidité  de 


dans  le  bras  gauche  pendant  la  marche  et  que  son  membre  in- 


fmation 

j^rieur  gauche  se  déplace  avec  un  peu  de  raideur.  On  diagnostique  une 
®’on  des  noyaux  gris  centraux  et,  plus  spécialement,  de  la  couche  op- 
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tique.  Ainsi  donc,  chez  ce  malade,  la  réaction  myodystonique  fut  d’un 
grand  secours  pour  reconnaître  si  les  troubles  sensitifs  et  les  douleurs 
provenaient  ou  non  d’une  lésion  organique.  Dès  lors  est-il  exagéré  de  dire 
que  la  réaction  en  cause  trancha  la  question  du  diagnostic  ? 

En  1922,  Barkmau  (8)  a  publié  un  cas  de  contractions  toniques  uni¬ 
latérales  avec  mouvements  digitaux  rappelant  l’athétose  ;  mais,  outre 
les  symptômes  pyramidaux  ébauchés  (signes  positifs  d’Oppenheim  et 
de  Gordon  du  côté  atteint,  signe  de  Babinski  positif,  mais  inconstant  du 
meme  côté),  il  trouva  présents  plusieurs  réflexes  à  la  pression  et  au  frot¬ 
tement,  des  mouvements  associés  et  une  réaction  myodystonique  — ■ 
avec  une  ou  deux  postcontractions  —  dans  les  muscles  frontaux  lors  de 
leur  excitation  par  le  courant  faradique.  L’auteur  estimait  que  vraisem¬ 
blablement  il  s’agissait  encore  ici  d’une  affection  des  ganglions  centraux. 

La  même  année  Kastan  (9),  entre  autres,  publiait  l’observation  d’un 
homme  de  66  ans  qui,  sans  parler  d’une  série  de  symptômes  nerveux 
divers,  présentait  des  symptômes  extra-pyramidaux  :  raideur  de  l’atti¬ 
tude,  rigidité  du  masque  facial,  propulsion,  rigidité,  catalepsie.  L’auteur 
jugeait  ce  fait  digne  d’attention,  notamment  wegen  der  eleklrischen 
dysionischen  Reaklion,  die  zuerst  Sôderbergh  beschrieben  hal.  Toutefois 
l’auteur  n’entrait  dans  aucun  détail  à  ce  dernier  point  de  vue. 

Dans  un  autre  mémoire  (1923),  Sôderbergh  (10)  a  décrit  scs  deux  cas, 
déjà  mentionnés,  de  maladie  de  Wilson  et  de  pseudo-sclérose  ;  il  y  ajou¬ 
tait  diverses  considérations  sur  la  valeur  du  syndrome  extra-pyramidal, 
envisagé  au  point  de  vue  des  troubles  de  la  réaction  électrique  qu’il  avait 
constatés  chez  ces  malades.  L’analogie  entre  les  effets  que  produit  l’in¬ 
nervation  centrale,  quand  elle  réalise  une  action  musculaire,  et  les  effets 
d’une  excitation  électrique  des  muscles  est  tellement  frappante  qu’on 
est  en  droit  de  se  demander  si  les  troubles  moteurs  accompagnant  ces 
maladies  ne  sont  pas  en  somme  des  troubles  réflexes.  Sôderbergh  expri¬ 
mait  aussi  l’opinion  que  le  syndrome  extra-pyramidal,  au  lieu  d’être  pa¬ 
rallèle  au  pyramidal,  est  l’expression  clinique  de  troubles  occupant  uu 
niveau  physiologique  moins  élevé,  à  savoir  l’appareil  réflexe  des  noyauX 
gri^  .centraux.  En  pareil  cas,  l’arc  réflexe  serait  constitué  par  tes  organes 
proprioceptifs  des  muscles  ou  autres  appareils,  par  les  voies  centripètes 
allant  au  thalamus  et  ailleurs,  enfin  par  les  voies  centrifuges  partant  du 
corps  strié  et  autres  régions  similaires. 

En  1923,  Babonneix  et  Peignaux  (11)  ont  publié  un  nouveau  fait  de 
parkinsonisme  postencéphalitique  s’accompagnant  de  «  réaction  myoto- 
nique  »  dans  plusieurs  muscles.  Ils  ne  décrivent  pas  la  réaction.  Pari»' 
les  auteurs  auxquels  ils  renvoient  se  trouve  encore  nommé  Sôderbergh  ! 
ceci  indique  peut-être  qu’il  s’agissait  d’une  réaction  myodystonique 
(voir  ce  qui  a  été  dit  plus  haut  à  propos  du  cas  de  Lhermitte  e*- 
Cornil). 

Neri  (12)  a  décrit  la  même  année  un  cas  de  parkinsonisme  dans  lequel 
l’exploration  électrique  montra,  en  sus  d’une  réaction  myotonique,  «  deS 
ondulations  rythmées  dans  les  faisceaux  musculaires,  une  sorte  de  danse 
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musculaire  se  propageant  parfois  à  des  muscles  éloignés  du  point  d’exci¬ 
tation  et,  outre  cette  ondulation  fasciculaire,  des  contractions  tétaniques 
parcellaires.  Ces  ondulations  se  produisent  par  une  excitation  susceptible 
de  provoquer  chez  un  individu  normal  une  contraction  massive  et  téta¬ 
nique  ».  Ceci  concorde  très  bien  avec  la  forme  des  réactions  myodysto- 
niques  que  rencontra  Sôderbergh  dans  la  pseudo-sclérose. 

Barkman  (13,  16,  17)  a  constaté  la  réaction  myodystonique  dans  trois 
cas  différents  :  une  dystrophie  myotonique,  un  parkinsonisme  postencé- 
phalitique  et  des  télangiectasies  unilatérales  associées  à  des  symptômes 
l’appelant  la  syringomyélie.  Dans  ce  dernier  cas  il  signale  aussi  l’existence 
de  réflexes  de  pression  et  de  frottement  ;  il  rappelle  en  outre  qu’à  l’autopsie 
de  certains  cas  de  synringomyélie  on  a  rencontré  des  altérations  dans  les 
aoyaux  gris  centraux.  Barkmann  présente  de  plus  un  fait  de  sclérose  laté¬ 
rale  amyotrophique  où,  chose  singulière,  il  rencontra  la  réaction  myodys- 
donique.  Dans  ce  cas,  il  trouva  aussi  le  réflexe  frontal  de  frottement  et  de 
pression.  A  cette  occasion,  il  émet. l’hypothèse  que  le  système  extra- 
Pyramidal  peut  être  également  atteint  dans  la  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique.  Au  cours  de  son  travail  il  signale  enfin  que  Sôderbergh  a  observé 
'm  fait  similaire.  A  ce  propos  le  Dr  Sôberbergh  m’autorise  à  déclarer 
?Ue  dans  ce  dernier  fait,  où  l’on  rencontrait^une  réaction  myodystonique 
des  plus  évidentes,  l’autopsie  put  être  pratiquée  ultérieurement;  or,  ensus 
des  constatations  usuelles  en  pareil  cas,  on  trouva  des  altérations  des 
loyaux  gris  centraux. 

Edstrôm  (14)  a  rencontré  la  réaction  myodystonique  dans  un  cas  de 
ùéphrosclérose  qui  présentait  de  plus  une  myotonie  passive  et  des  hyper- 
hinésies  rappelant  l’athétose. 

Dans  un  cas  de  maladie  de  Wilson,  Pelnar  (15)  constata  qu’une  série 
de  muscles  réagissaient  à  l’excitation  électrique  et  mécanique  par  une  sorte 
d  ondulation,  au  lieu  d’une  contraction  continue.  Tchlenoff  et  Toulaeva  (18) 
ont  tout  récemment  décrit  un  cas  d’encéphalite  infantile  dans  lequel,  par 
oxcitation  de  certains  nerfs,  on  obtenait  une  réaction  myotonique  (donc 
do  la  <(  Nachdauer  »).  A  propos  de  ces  cas  les  auteurs  mentionnent  éga- 
onient  la  réaction  myodystonique. 

Dans  un  grand  travail  sur  le  système  extra-pyramidal,  récemment 
Pdru,  Calligaris  (19)  s’est  aussi  occupé  de  la  réaction  myodystonique. 

Oùteur  présente  un  tableau  des  signes  permettant  le  diagnostic  diffé- 
•“ootiel  entre  les  affections  pyramidales  et  extra-pyramidales.  Parmi  ceux- 
d'  se  trouve  la  réaction  myodystonique. 

Après  cet  exposé  des  faits  que  j’ai  rencontrés  dans  la  littérature  médi- 
aie  au  sujet  de  la  réaction  myodystonique,  je  vais  présenter  ceux  que 
1  di  moi-même  observés. 

Dans  le  service  de  médecine  de  l’Hôpital  général  Sahlgren,  la  réaction 
^myodystonique  a  été  recherchée  bien  des  fois,  mais  c’est  seulement  en 

derniers  temps  qu’on  s’y  est  plus  spécialement  intéressé  et  qu’on 
J  d  étudiée  avec  plus  de  rigueur.  Mes  deux  premiers  cas  appartiennent  à 
^  première  de  ces  deux  périodes  et  les  observations  manquent  d’indica- 
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lions  détaillées  concernant  la  réaction  électrique.  Aussi  me  bornerai-je 
à  les  résumer  en  quelques  mots. 

Ous.  I.  A.  G.,  homme,  51  ans,  Traité  (lu  26  janvier  au  7  mars  1925.  Diagnostic  : 
Dystrophie  myoionique.  Le  palitml  présente  de  la  myotonie  aussi  bien  active  que  passive  ; 
par  l’excitation  avec  le  courant  faradique  une  série  de  muscles  donnent  une  réacton. 
myodystoniqiKi  évidente  ;  d’autres  n’offrent  que  de  la  «  Nachsauer  »  (réaction  inyo- 
toniqiKi). 

Oiis.  H,  E.  II.,  femme,  47  ans.  Traitée  du  20  janvier  au  26  février  Diagnostic  : 
Pseudo-sclcro.se.  On  note  les  sympt(')mes  suivants  :  rigidité  des  extrémités,  raideur  d"  la 
démarche,  tremblement  grossier  du  type  intentionmd  dans  les  bras  et  les  mains.  L’exci¬ 
tation  avec  le  courant  faradique  donne  une  réaction  myodystonique  dans  plusieurs 
muscles. 

Obs.  III, L’.,  homme, 31  ans.  Traité  du  2  septembre  au  2  octobreI926.  Diagnostic: 
Affection  organique  de  i'encéphale  avec  symptômes  extra-pyramidaux.  Depuis  sa  toute 
première  enfance  le  patient  est  au  point  do  vue  psychique  un  arriéré.  On  a  toujours 
remarqué  chez  lui  une  certaine  raideur  des  extrémités  ;  mais  la  marche  était  normale. 
En  1921,  il  subit  un  grave  trauma,  intéressant  en  partie  le  crâne.  Dans  la  suite  on 
observe  chez  lui  de  la  faiblesse  dans  la  moitié  droite  de  la  face,  ainsi  que  du  strabisme  ; 
à  partir  de  ce  moment  la  vue  de  l’œil  droit  s’affaiblit  peu  à  peu.  Depuis  1925  il  existe 
des  accès  épileptiformes  :  le  patient  tombe  à  la  renverse,  sans  connaissance,  avec  des 
convulsions  par  tout  le  corps.  En  août  1926,  on  l’opère  pour  un  cancer  du  testicule 

Etat  à  l’admission  :  état  général  relativement  bon.  Rien  à  dire  des  organes  internes. 

Système  nerveux.  Pupilles  :  la  gauche  est  grande,  ne  réagit  pas  ;  la  droite  n’offre 
rien  d’anormal.  Fond  des  yeux  :  atrophie  de  la  papille  droite.  Acuité  visuelle  fortement 
alTaiblie  à  droite.  Paralysie  totale  des  muscles  oculo-moteurs  gauches.  La  sensibilité 
externe  est  affaiblie  sur  toute  la  moitié  droite  de  la  face.  Quand  le  patient  avance  la 
mâchoire  inférieure,  le  menton  se  dévie  à  droite.  Le  masséter  droit  se  contracte  moins 
bien  que  le  gauche.  Parésie  faciale  périphérique  droite.  Dans  tout  le  territoire  du  facial 
gauche  existent  d’une  manière  presque  constante  des  contractions  fasciculaires  fines 
ou  grossières.  Parésie  du  voile  du  palais  à  droite.  Un  peu  de  déviation  de  la  langue  vers 
la  droite.  Pas  de  parésie  des  bras  ou  des  membres  intérieurs.  Le  ma.squc  facial  est  fort 
rigide,  comme  du  reste  l’atùtude  du  corps  tout  enti.’r.  Démarche  raide.  Les  bras  sont 
maintenus  immobiles  et  (Ui  flexion.  Les  extrémités  présentent  une  certaine  rigidité  dans 
les  mouvements  passifs.  Tous  les  réflexes  sont  normaux. 

Exploration  électrique.  11  n’existe  de  réaction  do  dégénérescence  nulle  part.  Après 
l’excitation  par  le  courant  faradique  tous  les  muscles  de  la  face  se  relâchent  avec  une 
hmteur  anormale.  Une  «  post-contraction  »  manifeste  se  montre  dans  le  muscle  frontal 
droit  et  gaucho  ainsi  que  dans  le  muscle  orbiculaire  gauche.  Il  en  est  de  même  pour 
le  muscle  extenseur  radial  gaucho  du  carpe.  Les  autres  muscles  échappent  à  une  ap¬ 
préciation  exacte,  parce  qu’ils  deviennent  le  siège,  après  l’excitation,  d’un  violent 
trcmblenumt. 

Obs.  IV.  O.  W.,  homme,  52  ans.  Traité  du  21  décembre  1926  au  28  janvier  1927- 
Diagnostic  :  Affection  de  la  couche  optique  {encéphalite  ?).  En  1906,  il  séjourne  à  l’hâpital 
pour  céphalées  du  côté  droit.  On  le  traite  par  l’électricité  et  il  redevient  tout  à  fait 
bien  portant.  Depuis  lors  il  n’a  eu  des  céphalées  que  très  rarement.  Depuis  six  moiSi 
il  éprouve  des  douleurs  dans  le  bras  droit,  quelquefois  aussi  des  élancements  dans  le 
membre  inférieur  droit.  En  ces  deux  dernières  semaines  le  patienta  des  paresthésies 
dans  le  bras  droit.  Au  cours  de  ces  derniers  temps,  la  force  générale  du  bras  droit  a  con¬ 
sidérablement  diminué.  Do  temps  à  autre  le  malade  a  du  vertige  et,  pour  un  instant- 
il  perd  son  équilibre.  La  méimdre  est  affaiblie  ;  il  ne  se  rappelle  môme  pas  ses  parents 
les  plus  proches. 

Etat  à  l’admission  :  Etat  général  bon.  Rien  du  côté  des  organes  internes. 

Système  nerveux.  A  droite,  la  force  générale  du  bras  et  de  la  main  est  alTaiblie.  L®® 
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efforts  ongcndrcnt  de  la  douleur.  Les  muscles  du  bras  droit  sont  un  peu  flasques.  Les 
interosseux  de  la  main  droite  sont  manifestement  atrophiés.  Dans  la  toux  l’ombilic  se 
déplace  un  peu  vers  la  gauche.  La  jambe  droite  est  peut-être  légèrement  plus  faible 
que  la  gauche.  Sur  toute  la  moitié  droite  du  corps  le  patient  offre  de  l’hypoesthésie 
concernant  tous  les  modes  de  sensibilité  ;  le  symptôme  est  surtout  proi^ncé  au  bras  ; 
il  l’est  moins  au  membre  inférieur.  Liquide  rachidien  :  8/3  de  mononucléaires  par 
■hii!.  c.  ;  pour  le  reste,  rien  d’anormal.  La  réaction  de  Wassermann  avec  le  sang  et  le 
liquide  rachidien  est  négative  ;  il  en  est  de  mê.me  dans  toutes  mes  autres  observations. 

Exploration  électrique.  En  excitant  le  muscle  frontal  droit  avec  le  courant  faradique, 
un  observe  une  décontraction  lente,  interrompue  par  une  ou  plusieurs  petites  postcon- 
Icaotions.  Après  une  excitation  énergique  et  prolongée,  l’interruption  du  courant  est 
suivie  d’une  contraction  clonique  du  muscle,  contraction  qui  dure  plusieurs  minutes. 
On  trouve  de  plus  une  réaction  myodystonique  manifeste  dans  les  muScles  suivants  du 
côté  droit  :  orbiculairc  des  paupières,  biceps  brachiel,  tibial  antérieur.  Ducôlé gauche, 
uu  obtient  partout  une  réaction  normale.  Avec  l’excitation  faradique  du  nerf 
Obial  droit  on  voit  se  fléchir  non  seulement  la  jambe  droite,  mais  aussi  la  gauche. 
L’excitation  du  nerf  tibial  gaucho  détermine  uniquement  la  flexion  do  la  jambe 
gauche. 

Ods.  V.  K.  /.,  homme,  20  ans.  Traité  du  11  octobre  au  11  novembre  1926,  et  ilu 
4  janvier  au  8  février  1927.  Diagnostic  :  Suites  d'encéphalite  léthargique.  A  la  Noël 
J920,  le  patient  commence  à  remarquer  de  la  faiblesse  dans  son  bras  et  sa  main  gauchos. 
L  a  do  la  peine  à  soulever  son  bras  et  à  saisir  un  objet.  Puis,  peu  à  peu,  il  s’ajoute  du 
'■femblement  dans  le  bras  et  la  jambe  gauches. 

Etat  à  l’admission  ;  Parkin.sonismc  typique  avec  parésie  du  facial  inférieur  gauche 
et  déviation  de  la  langue  à  droite.  Le  bras  gauche  est  un  peu  plus  faible  que  le  droit  ; 
es  interosseux  de  la  main  gauche  sont  plus  minces  que  ceux  de  la  droite.  Tremblement 
•n,  régulier  dans  tout  le  bras  et  la  main  gauches,  moins  accusé  dans  le  membre  infé- 
Ocur  gauche.  Durant  la  marche  ces  membres  se  déplacent  avec  beaucoup  do  raideur. 
Lo  réflexe  paradoxal  de  Westphal  est  présent  à  gauche. 

^  Exploration  électrique.  Rien  d’anormcl  avec  h  courant  galvanique.  Courant  faradique  : 
‘'  l’excitation  du  biceps  brachial  gauche  on  constate  que  la  flexion  de  l’avanl-bras  m, 
^effectue  pas  aussi  rapidement,  ni  avec  autant  de  continuité  qu’à  droite  ;  elle  s’effectue 
duc  manière  plus  lente  et  plus  saccadée.  Après  que  la  contraction  a  atteint  son  maxi- 
"ddin  et  que  le  muscle  s’est  tétanisé,  on  ne  constate  aucune  différence  par  rapport 
Uu  côté  droit.  Ooand  le  courant  est  interrompu,  le  muscle  se  relâche  lentement  et,  une 
U's  ou  deux,  il  survient  une  contraction  plus  faible,  mais  évidente  dans  le  muscle, 
avrnt-bras  no  retombe  pas  d’un  mouvement  aussi  rapide  ni  aussi  continu  qu’à 
"■dite  ;  il  s’abaisse  par  petites  étapes  et  le  mouvement  rc  s’achève  qii’après  un  bon 
ornent.  Le  phénomène  n’est  pas  constant.  De  temps  à  autre,  on  obsarve  seulement 
d 'elâchement  ralenti  de  la  contr.action  («  Nachdauer  »).  Réagissent  de  la  même  façon 
muscle  biceps,  les  muscles  ou  nerfs  suivants  du  côté  gauche  :  deltoïde,  long 
chisseur  et  court  fléchis.-,eur  du  pouce,  fléchisseur  du  petit  doigt,  plusieurs  interos- 
1661^’  *^*^'*^'  antérieur,  long  extenseur  commun  des  doigts,  long  péronier  et  nerf  péro- 

ob^***^  *’^^oitation  du  nerf  tibial  gauche,  quand  le  patient  est  couché  sur  le  ventre,  on 
serve  parfois  ce  qui  suit  ;  le  membre  inférieur  gauche  se  fléchit  rapidement  dans  le 
tio  au.s3itôt  le  membre  inférieur  droit  se  fléchit  à  son  to>ir.  Après  l’interrup- 

n  du  courant  les  deux  jambes  retombent  ensemble.  A  droite  on  n’obtii'iit  rien  de 
.'’a'l,  non  plus  qu’avec  l’excitation  d’un  autre  nerf  ou  muscle. 

Traitée  du  7  janvier  au  14  mars  1927.  Diagnostic  : 

Phnliie  léthargique  ;  pneumonie  aiguë  et  pleurésie  consécutive  avec  épanchement. 
est  bien  portante  ju,3qu’au  21  déc(!mbre  1926.  Ce  jour-là  elle  tombe,  sons 
tu^®'‘’'^®"ament,  d’une  marche  d’escalier.  Elle  peut  se  relever  et  marcher  comme  d’habi- 
ce  “ses  jambes  ne  la  portaicni  plus»  et  elle  doit  s’aliter.  Depuis 

elle  est  restée  couchée,  parce  qu’elle  est  incapable  de  se  tenir  debout.  Dans 
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les  derniers  jours  qui  précèdent  l’admission  elle  est  prise  d’ùn  point  de  côté  à  la  droite 
du  thorax. 

Etat  à  l’admission  :  mauvais  état  général.  La  malade  demeura  couchée,  immobile 
et  apathique  ;  elle  gémit,  mais  le  masque  facial  demeure  rigide  ;  le  visage  a  des  reflets 
gras.  Légère  inatité  à  la  base  du  poumon  droit.  Rien  à  noter  pour  les  organes  internes. 
Système  nerveux  :  le  voile  d.>  palais  est  dévié  à  gauche  :  la  langue  l’est  à  droite.  Parésie 
insignifiante  du  bras  et  du  membre  inférieur  droit.  Ces  extrémités  sont  un  peu  rigides. 
Pour  le  reste,  rien  à  noter. 

Il  SC  développe  peu  à  peu  une  pneumonie  à  la  base  uu  poumon  droit,  puis  un  épanche¬ 
ment  modéré  dans  la  plèvre  droite.  Durant  la  période  qui  suit,  la  malade  conserve  tou¬ 
jours  la  môme  attitude  et  demeure  immobile  dans  son  lit.  Visage  gras  typique. 

Exploration  électrique.  Cimroni  faradique:  Réaction  myodystonique  très  nette,  c’est- 
à-dire  une  ou  deux  petites  contractions  dans  le  muscle,  au  temps  qu’il  se  relâche  len¬ 
tement  ;  on  la  détermine  encore  dans  le  muscle  frontal,  l’élévateur  de  la  lèvre  supérieure, 
le  biceps  brachial,  les  muscles  hypothénar,  tous  du  côté  droit.  Rien  à  gauche. 

La  patiente  finit  pourtant  par  guérir  peu  à  peu  complètement.  A  ce  moment  la  réac¬ 
tion  myodystonique  persiste  dans  le  muscle  frontal  droit,  mais  ailleurs  on  ne  la  retrouve 
plus  d’une  manière  certaine. 

Ons.  VIL  K.  homme,  50  ans.  Traité  du  25  janvier  au  24  mars  1927.  Diagnostic  : 
Affection  extrapgramidale  [Neuraxite  ?).  Bien  portant  ju.sque-là,  le  malade  est  pris  en 
juin  1926  do  douleurs  dans  le  même  membre  inférieur  et  le  pied  droits  ;  ces  douleurs 
s’étendent  peu  à  peu  au  côté  droit  du  tronc,  à  l’épaule  droite  et  au  cou.  En  même 
temps,  douleurs  au  niveau  des  articulations  du  cou-de-pied  et  do  l’épaule  gauches. 
Les  douleurs  sont  continues.  Toute  la  moitié  droite  du  corp»  donne  une  impression 
de  rigidité. 

Etat  à  l’admission  :  Bon  état  général.  Rien  à  noter  pour  les  organes  internes,  non 
plus  que  pour  les  membres. 

Système  nerveux.  Les  pupilles  réagissent  normalement  ;  la  droite  est  plus  petite  ; 
la  fente  palpébrale  droite  est  moins  large.  Parésie  du  facial  inférieur  droit.  Le  voile 
du  palais  est  un  peu  dévié  à  gauche.  Déviation  de  la  langue  à  droite.  Fond  des  yeuX 
normal.  Pas  de  parésie  dea  membres  supérieurs  ou  inférieurs.  Pas  de  rigidité.  Pas 
d’hyper  ou  d’akinésies.  Diminution  de  la  sensibilité  à  la  douleur  et  à  la  température* 
dans  toute  la  moitié  droite  du  corps.  Pas  do  symptômes  cérébelleux.  Pas  de  troubles 
réflexes.  La  ponction  lombaire  donne  des  résultats  tout  à  fait  normaux. 

Exploration  électrique.  Courant  faradique  :  Dans  les  deux  muscles  frontaux,  série  de 
petites  postcontractions  au  cours  du  relâchement  musculaire  qui  est  un  peu  lent  ; 
le  phénomène  est  surtout  prononcé  à  droite.  Dans  le  muscle  robiculaire  droit,  deux 
petites  postcontractions.  Par  l’excitation  de  la  pointe  du  menton  et  des  deux  rele- 
veurs  du  menton  on  observe  de  nombreuses  petites  postcontractions  à  droite.  A  gauche, 
la  décontraction  du  muscle  s’opère  normalement.  Do  nombreuses  postcontractions 
se  voient  aussi  dans  le  groupe  tibial  antérieur  des  deux  côtés,  surtout  à  droite. 

Obs.  VIII.  a.  h.,  homme  33  ans.  Traité  du  2  février  au  10  mars  1927.  Diagnostic- 
Affection  extra-pyramidale  {encéphalile  ?).  La  maladie  a  débuté  d’une  manière  insidieuse, 
six  semaines  avant  l’admission,  par  une  sensation  d’engourdissement  dans  les  trois 
doigts  du  miiieu  de  la  main  droite.  La  main  et  le  membre  supérieur  s’affaiblissent  ains» 
progressivement.  Depuis  un  an  le  patient  est  sujet  à  une  transpiration  anormale¬ 
ment  abondante  dans  la  moitié  gauche  de  la  face.  Ces  divers  symptômes  se  sont  pro¬ 
gressivement  atténués  en  ces  derniers  temps. 

Etat  à  l’admission  :  rien  aux  organes  internes.  Système  nerveux  :  parésie  du  facia* 
inférieur  droit.  Le  serrement  de  main  est  plus  faible  à  droite.  Au  niveau  do  la  mai» 
et  du  membre  supérieur  droits,  diminution  de  la  sensibilité.  Sur  la  face  dorsale  de® 
trois  doigts  du  milieu  et,  sous  forme  d’un  ruban,  le  long  du  dos  de  la  main  et  de  l’avant' 
bras.  Du  côté  de  la  face  on  note  un  certain  degré  de  rigidité  et  d’aspect  gras.  Le  bra» 
droit  se  meut  avec  un  peu  de  raideur.  Forte  sudation  dans  la  moitié  droite  de  la  fao®* 
Liquide  rachidien  :  2  /3  de  mononucléaires  par  mill.  c.  ;  pour  le  reste,  rien  d’anormal- 
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Exploralion  éleclrique.  Gourant  faradique  :  durant  la  décontraction,  un  peu  lente, 
une  ou  deux  petites  et  rapides  postcontraelions  apparaissent  dans  les  muscles  suivants 
du  côté  droit  :  frontal,  orbiculaire  des  paupières,  releveur  de  la  lèvre  supérieure,  rele- 
veur  du  menton,  extenseur  commun  des  doigts,  premier  interosseux,  quadriceps  fémo¬ 
ral,  gastrocnémien.  Dans  l’éminence  thénar  droite,  «Nachdauer  »  accusée.  Par  l’exci¬ 
tation  du  nerf  tibial  droit,  quand  le  malade  est  couché  sur  le  ventre,  la  jambe  droite 
se  plie  normalement,  mais  la  jambe  gauche  tait  simultanément  le  même  mouvement, 
bien  que  moins  prononcé.  Par  l’excitation  du  nerf  tibial  gauche,  on  n’observe  rien  de 
pareil  à  droite.  L’excitation  des  muscles  de  la  face  incommode  le  patient  et  provoque 
une  transpiration  d’une  abondance  inouïe  dans  la  moitié  droite  de  la  face. 


Obs.  IX.  J.  A,  homme,  36  ans.  Traité  du  15  février  au  28  février  1927.  Diagnoslic  : 
encéphalite  chronique.  En  1918,  le  malade  eut  la  «  grippe  espagnole  ».  Il  garda  le  lit  chez 
•ui  pendant  une  semaine  environ  avec  une  fièvre  élevée  ;  il  offrit  alors  de  la  confusion 
uientale.  Aucun  médecin  ne  le  visita.  Après  cette  maladie  le  patient  note  qu’il  n’est 
P9S  aussi  sûr  de  ses  mains  qu’avant.  Les  membres  supérieurs  et  les  mains  commencent 
^  trembler  et  se  sentent  plus  faibles.  Depuis  ces  symptômes  n’ont  cessé  de  progresser. 
En  ces  derniers  temps  il  s’y  est  joint  un  tremblement,  bien  qu’insignifiant,  des  membres 
inférieurs.  Lo  tremblement  offre  son  minimum’d’intensité  quand  le  patientes!  seule! 
tranquille. 

Etat  à  l’admission  :  Rien  du  côté  des  organes  internes.  Système  nerveux  :  Parésie 
^u  facial  inférieur  droit.  Le  voile  du  palais  est  quelque  peu  dévié  à  gauche.  Dansles 
hiembres  supérieurs  et  les  mains,  tremblement  du  type  suivant;  au  repos,  pas  do  trem¬ 
blement  ;  dans  les  mouvements,  tremblement  croissant,  grossier,  un  peu  irrégulier, 
surtout  prononcé  quand  les  membres  supérieurs  sont  tenus  en  extension  dans  le  plan 
sagittal,  réduit  au  minimum  quand  les  membres  supérieurs  dirigés  en  dehors  se  trouvent 
ah  extension  dans  un  plan  frontal.  Le  tremblement  consiste  en|des  mouvements  de  supi- 
hation  et  do  pronation,  ainsi  qu’en  des  mouvements  de  flexion  et  d’extension  dans 
les  articulations  de  la  main  et  des  doigts.  Quand  le  malade  doit  saisir  un  objet,  il  y 
réussit  mieux  par  un  mouvement  rapide,  car  le  tremblement  se  ait  alors  moins  sentir. 
Liquide  rachidien  :  8/3  de  mononucléaires  par  mill.  c.  ;  rien  d’anormal  pour  le  reste. 

Exploration  éleclrique.  Gourant  galvanique  ;  rien  d’anormal.  Gourant  faradique  : 
par  l’excitation  du  muscle  frontal  droit  et  gauche  on  constate  que  la  décontraction  se 
passe  un  peu  lentement  et  qu’elle  est  interrompue  par  une  série  de  petites  contrac¬ 
tions,  dans  le  muscle.  Parfoi.s  le  muscle  demeure  en  état  de  contraction  clonique  un 
®hg  moment  après  que  l’excitation  a  cessé.  Une  réaction  analogue  s’observe  dans  le 
■■eleveur  du  menton  des  deux  côté.s.  Par  l’excitation  du  muscle  court  abducteur  du 
l^hce  on  observe  une  lente  décontraction,  interrompue  par  deux  petites  postcontrac- 
Lons.  Il  en  est  de  même  pour  l’opposant  du  pouce  gauche,  le  premier  et  le  second 
‘hterosseux  gauches.  Par  l’excitation  du  premier  muscle  interosseux  droit  on  observe 
une  »  Nachdauer  »  des  plus  nettes.  A  la  suite  do  l’excitation  du  nerf  tibial  des  deux 
frétés,  le  muscle  gastrocnémien  demeure  contracté  longtemps  après  l’interruption  du 
courant.  Par  l’excitation  directe  des  muscles  gastrocnémiens,on  observe  le  même  phé- 
bhinène  ;  dans  le  chef  interne  du  gastrocnémien  gauche,  on  constate  de  plus  que  le 
Rentre  entier  du  muscle,  au  cours  de  la  «Nachdauer», est  le  signe  de  fines  contractions 
‘hsciculairos. 

Par  Vexcilalion  mécanique,  au  moyen  d’un  choc  avec  le  marteau  à  percussion,  on 
bserve  dans  lo  muscle  gastrocnémien  gaucho  une  «  Nachdauer  »  manifeste,  tandis 
•ïUe  les  autres  muscles  se  relâchent  normalement. 

Obs.  X.  K.  B.,  homme,  42  ans.  Traité  du  1«'  avril  au.  19  mai  1927.  Diagnostic  :  par- 
,.‘"*Ohi«me  poslencéphalilique.  Pendant  l’hiver  1920-21,  il  est  atteint  d’une  encépha- 
j*  ®  léthargique  typique,  grave  et  de  longue  durée.  Dans  la  suite  il  est  bien  portant 
^  squ’au  printemps  1926  ;  à  cette  époque  il  commence  à  présenter  une  rigidité  intéres¬ 
sât  entier  ;  il  a  de  plus  des  secousses  dans  le  membre  inférieur  gauche,  une 

‘vation  exagérée  et  son  humeur  est  apathique, 
tat  ù  l’admission  :  rien  à  noter  pour  les  organes  internes.  Système  nerveux  :  par- 
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kinsonismc  typique,  avec  visage  (ie  masque,  altitude  rigide,  rigidité  do  fixation  des 
membres  supérieurs,  tremblement  dans  le  membre  inférieur  gauche. 

Exploration  cleclrique.  Gourant  faradique  ;  une  décontraction  un  peu  lente,  inter¬ 
rompue  par  une  ou  deux  petites  postcontractions,  se  voit  dans  le  muscle  frontal  droit 
et  gaucho,  l’extenseur  radial  du  carpe  gauche,  l’extenseur  commun  dos  doigts  gauches, 
l’adducteur  du  pouce  gauche.  Dans  l’opposant  du  pouce  gauche,  les  péroniers  droits 
et  gauches,  le,  tibial  antérieur  droit  et  gauche,  le  gastroenémien  droit,  la  décontraction 
est  asso/.  rapide,  mais  interrompue  par  de  grandes  et  énergiques  postcontractions. 

Ons.  Xt.  K.,  homme,  24  ans.  Traité  du  23  avril  au  27  avril  1927.  Diaqnoslic  : 
encéphalile.  {sclérose  en  plaques).  En  1919,  il  subit  un  traumatisme  crânien,  à  la  suite 
duquel  il  perd  connaissance.  En  1922,  il  reçoit  la  décharge  d’un  courant  électrique  de 
haute,  tension  et  demeure  inconscient  pondant  un  jour.  La  même  année,  il  commence 
à  présenter  des  crises  de  perte  de  connaissancip  le  plus  souvent  la  nuit  ;  ces  crises  sont 
suivies  d’une  sensation  de  pesanteur  dans  la  tète.  Le  malade  ne  peut  les  décrire  d’une 
manière  plus  circonstanciée.  En  1924,  après  une  de  ces  crises,  il  s’aperçoit  qu’il  est  faible 
du  bras  et  du  membre  intérieur  gauches,  que  de  plus  la  moitié  gauche  de  son  corps  est 
devenue  insensible.  En  mars  1927  il  a  de  la  fièvre  et,  au  bout  de  deux  semaines,  une 
otite  moyenne  aigue  du  côté  gauche.  11  entre  dans  le  service  otologique  où  l’on  pense 
que  sa  fièvre,  prolongée  —  aux  environs  de  36»  — •  ne  peut  s’expliquer  uniquement  par 
l’otite  modérée  dont  il  est  atteint.  Gomme,  d’autre  part,  le  malade,  offre  divers  symp¬ 
tômes  nerveux,  on  le  fait  passer  dans  le  service  de  médecine  en  vue  d’un  examen  plus 
précis. 

Etat  à  l’admission  :  torpidité,  céphalalgies.  Organes  internes  normaux.  Système 
nerveux  :  parésie  bilatérale  du  nerf  moteur  oculaire  externe,  surtout  prononcée  à  droite, 
l’arésie  du  facial  inférieur  droit.  Parésie  du  voile  du  palais  gauche.  Mouvements  nystag- 
miformes  dans  le  regard  de  côté  (dus  à  une  parésie  ?).  Déviation  manifeste  du  bras 
vers  la  droite  au  niveau  de  l’épaule  gauche.  Signe  de  Stewart-Holmes  positif  .4  gauche. 
Parésie  modérée  des  membres  supérieur  et  inférieur  gauches.  Glonus  énergique  do  la 
rotule  et  du  pied  gauchos.  Rigidité  du  membre  inférieur  gauche.  Dans  les  mouve¬ 
ments  passifs  brusques,  tout  le  membre  intérieur  gauche  est  atteint  de  clonus.  Quand  le 
malade  cherche  à  marcher,  le  même  membre  est  pris  d’un  tremblement  de  type  extra¬ 
pyramidal.  Tous  les  réflexes  sont  normaux.  Les  symptômes  varient  notablement  d’un 
jour  U  Tiiutre.  Des  ponctions  lombaires  répétées  dans  le  service  d’Otologio  ont  donné 
les  résultats  suivants  :  pression  d’environ  200  mm.  d’eau  ;  3  cellules  au  plus  par  mill.  c., 
réactions  do  Pandy  et -de  Wassermann  négatives. 

Exploration  électrique.  En  raison  de  la  gravité  de  l’état  général  du  patient  et  du  fort 
malaise  que  provoque  l’exploration,  on  limite  celle-ci  aux  membres  inférieurs.  Par 
l’excitation  faradique  du  muscle  tibial  antérieur  et  des  muscles  péroniers  des  deux 
côtés  on  constate  que  les  muscles  se  contractent  normalement;  mais,  après  l’interrup¬ 
tion  du  courant,  il  se  produit  pendant  la  décontraction,  du  reste  fort  rapide,  plusieurs 
postcontractions  énergiques. 

Ons.  XII.  II.  S.,  homme,  32  ans.  Traité  du  2  mai  au  11  mai  1927.  Diagnostic  :  afiec- 
lion  exlrapgramidale  après  Iraumalisme  crânien.  En  novembre  192(1,  le  patient  est 
renversé  par  un  wagon  de  chemin  de  fer.  Il  perd  conscience.  Il  revient  à  lui  au  bout 
d’une  demi  heure.  Il  a  dos  contusions  à  la  cuisse  gaucho  et  au  niveau  de  Preil  gauche. 
Dans  les  jours  qui  suivent  il  a  des  maux  do  tète.  Il  reste  trois  semaines  à  l’hôpital  avec 
de  la  faible.sse  des  membres  supérieur  et  intérieur  gauches.  L(îs  symptômes  rétrocèdent 
ensuite  peu  à  peu,  mais  considérablement.  Durant  toute  la  période  consécutive  à  son 
accident,  le  i)atient  éprouve  néanmoins  des  douleurs  lancinantes  dans  la  région  de 
l’épaule  et  de  la  hanche  gauches,  douleurs  qui  sont  indépendantes  des  mouvements. 
De  temps  à  autr<!  le  mr^mbre  inférieur  et  le  bras  tremblent. 

Etat  à  l’admission  :  rien  à  noter  [mur  les  organes  internes.  L’examen  radiogra¬ 
phique  do  l’épaule  et  de  la  hanche  gauches  donne  un  résultat  négatif.  Système  ner¬ 
veux  :  dans  tous  les  mouvements,  faiblesse  du  bras  et  de.  la  main  gauches  ;  1(!S  muscles 
en  cause  sont  un  peu  plus  flasques  que  ceux  du  côté  ilroit.  Le  malade  accuse  unedimi- 
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nution  (le  la  sensibilité  cutanée  flans  la  moitié  gauche  de  la  face,  à  l’épaule  gauche, 
au  bras  et  à  la  cuisse  gauches,  ainsi  que  dans  les  parties  latérales  du  thorax  et 
de  l’ahdomen.  Le  réfhîxe  cubital  de  frottement  est  positif  à  gauche.  Liquide  rachi¬ 
dien  :  6/3  de  cellules  (mononucléaires)  par  mill.  c.  ;  conditions  normales  pour  le  reste- 
Exploralion  électrique.  Courant  faradique  :  après  l’excitation  du  muscle  frontal,  du 
relevcur  de  la  lèvre  supérieure,  du  releveur  du  menton  du  côté  gauche,  on  observe  que  la 
décontraction  de  ces  muscles  se  passe  avec  une  rapidité  presque  normale,  mais  qu’elle 
est  interrompue  par  une  ou  deux  contractions,  promptes  comme  l’éclair.  Rien  de 
pareil  ne  s’observe  à  droit"  ou  dans  le.s  autres  muscles.  (L’exploration  lut  faits  à  deux 
fepriscs,  chaque  fois  avec  des  résultats  identiques.) 

Obs.  XIII.  G.  B.,  homme  59  ans.  Traité  du  9  juin  au  -28  juin  1927.  Diagnoslic  : 
Poralgsie  agitante.  Depuis  un  an  et  demi,  rigidité  croissante  du  membre  supérieur 
gauche,  puis  peu  à  pou  du  membre  inférieur  gauche.  Depuis  six  mois,  tremblement 
dans  le  membre  supérieur  gauche  ;  ce  tremblement  augmente  en  cas  oe  nervosité,  il 
diminue  pendant  le  travail. 

Etat  à  l’admission  ;  homme  maigre  et  pâle.  Rien  à  noter  pour  les  organes  internes. 
Système  nerveux  :  paiésie  du  facial  inférieur  gauch  '.  Dans  les  mouvements  d’éléva- 
^ian,  le  membre  .supérieur  et  le  membre  inférieur  gauches  demeurent  en  arrière.  Masque 
facial.  .\tT,itude  rigide.  Rigidité  de  fixation  dans  le  membre  supérieur  gauche.  Trem¬ 
blement  typique  de  la  paralysie  agitante  dans  la  main  gauche.  Rigidité  prononcée 
dans  les  membres  supérieur  et  inférieur  gauches.  Signe  de  Babinski  positif  à  gauche- 
Eéflexe  paradoxal  de  Wcstphal  positif  pour  le  pied  gauche. 

Exploration  électrique.  Courant  faradique  :  plusieurs  postcontractions  énergiques 
apparaissent  dans  les  premier  et  second  interosseux  gauches  et  dans  les  muscles  de 
1  éminence  hypothénar. 

Obs.  XIV.  .8.  O.,  femme, 45  ans.  Traitée  du  12  juin  au  15  juin  19-27.  Diagnostic  : 
Alcoolisme  chronique  avec  cirrhose  hépatique  et  sgndrome  de  Wilson.  (L’observation 
®ara  publiée  ultérieurement  ;  je  n’en  donne  ici  qu’un  bref  résumé.)  L  .  malade,  alcoo- 
•que  depuis  bien  des  années,  fut  traitée  ici,  il  y  a  deux  ans,  pour  cirrhose  hépatique. 
--Ile  ne  présentait  alors  aucun  symptôme  nerveux.  Pendant  tout  le  temps  consécuiif 
a  Sa  sortie,  elle  n’a  pas  été  bien  portante.  Elle  vomissait  tous  les  jours  après  ses  repas. 

-  an  dernier  elle  a  remarqué  un  tremblement  croissant  dans  les  membres  supérieurs. 
®  jour  de  son  admission  et  la  veille,  elle  avait  eu  sept  hématémèses. 

Etat  à  l’admission  :  mauvais  état  général.  Teint  jaune  pâle.  Face  beufiie.  Le  foie 
‘escend  à  trois  ou  quatre  travers  do  doigt  au-dessous  du  bord  inférieur  ne  la  cage 
horacique.  11  est  fort  dur  ;  la  surface  offre  de  petites  nodosités  ;  le  bord  est  arrondi. 
®  rate  n’est  pas  sûrement  perceptible.  Il  existe  peut-être  rrne  légère  ascite.  Système 
herveux  :  tremblement  grossier,  irrégulier  du  type  intentionnel  dans  les  membres 
^''Périours  et  inférieurs.  Tremblement  lingual  grossier.  Rigidité  manifeste  du  type 
j^tra-pyraniidal  dans  tous  les  membres.  Le  réflexe  cubital  c!c  pression  est  positif  et  bila- 
ral.  Le  réflexe  de  Babinski  est,  positif  (?)  ei  bilatéral.  Pas  de  cercle  cornéen. 
^^ploralion  électrique  :  décontraction  extrêmement  lente,  interrompue  par  dos 
f  **tcontractions,  après  excitt tiens  du  biceps  brachial  des  deux  côtés  et  des  groupes 
hsculaires  du  tibial  antérieur  des  deux  côtés  par  le  courant  faradique. 

fb,  la  petiente  offre  d’abondantes  évacuations  ;  les  matièn-s  sont  noires  comme 
goudron.  Elle  tombe  sirhitement  dans  le  collapsus  et  succombe,  selon  toute  ap- 
-  q  une  hémorragie  interne.  L’autopsie  montre  U'ic  cirrhose  du  foie,  dos  ectasies 

-  ous?8  r  vec  ruptures  autour  du  cardia,  une  gliose  partielle  du  cerveau  (noyaux 
centraux,  pédoncules  cérébraux  et  région  des  tujjercules  quadrijumeaux). 


apRis  c.e  qu’on  a  d(’;jà  public  sur  la  question  et  mes  propres  examens 
les  observations  précédentes,  je  peux  résumer  nos  connaissances 
pelles  sur  la  réaction  myodystonique  de  la  manière  suivante  : 
ûst  surtout  en  excitant  les  muscles  et  les  nerfs  par  le  courant  fara- 


40 


ERNST  MELKERSSON 


dique  que  nous  observons  cette  réaction.  Il  convient  d’employer  un 
courant  tétanisant  et  d’agir  sur  le  muscle  ou  le  nerf  avec  une  force  et  une 
durée  suffisantes.  La  forme  de  la  réaction  varie  un  peu.  Le  muscle  se 
contracte  avec  une  vitesse  normale.  Pendant  qu’il  est  sous  l’influence  de 
l’excitation,  on  voit  parfois  une  série  de  contractions  au  lieu  de  la  con¬ 
traction  normale  tétanique.  Le  plus  souvent  la  réaction  n’apparaît 
qu’après  l’interruption  du  courant.  La  décontraction  du  muscle  est 
plus  lente  qu’à  l’état  normal  et  —  c’est  là  le  phénomène  le  plus  impor¬ 
tant  —  elle  est  discontinue.  Une  ou  plusieurs  contractions  musculaires 
viennent  en  effet  l’interrompre  ;  ce  sont  les  «  postcontractions  »,  faibles, 
mais  évidentes,  et  intéressant  le  muscle  tout  entier.  Parfois  même  on 
voit  le  muscle  dans  sa  totalité  demeurer  pendant  plusieurs  minutes  en 
état  de  contraction  clonique.  Suivant  les  modalités  de  la  réaction  on  peut 
distinguer  une  forme  surtout  tonique  et  une  forme  surtout  clonique. 
La  première  ne  s’accompagne  pas  de  contractions  au  cours  de  la  téta¬ 
nisation  et  présente  une  décontraction  relativement  lente  avec  des  post¬ 
contractions  moins  évidentes.  La  seconde  s’accompagne  de  contractions 
cloniques  pendant  la  tétanisation  et  la  décontraction,  plus  rapides  que 
dans  la  forme  tonique,  se  distingue  avant  tout  par  sa  discontinuité,  c’est- 
à-dire  par  l’apparition  de  postcontractions  cloniques.  La  forme  tonique 
se  voit  de  préférence  dans  les  affections  à  tendance  akinétique,  la  forme 
clonique,  dans  les  affections  à  tendance  hyperkinétique.  Les  deux  formes 
peuvent  se  rencontrer  simultanément  chez  un  même  patient,  tout  comme 
les  hyperkinésies  et  les  akinésies.  Qu’il  y  ait  des  formes  de  transition, 
mes  propres  observations  en  donnent  la  preuve;  il  peut  arriver  aussi  que, 
chez  le  même  individu,  on  constate  une  réaction  myodystonique  dans 
un  muscle  et  une  myotonique  dans  un  autre.  Les  résultats  des  explora¬ 
tions  peuvent  enfin  varier  d’un  jour  à  l’autre. 

A  tout  prendre,  la  réaction  myodystonique  est  un  symptôme  extra- 
pyramidal.  Dans  ma  dernière  observation  les  résultats  de  l’autopsie 
constituent  un  puissant  argument  en  faveur  de  cette  opinion.  D’après 
les  données  qui  précèdent,  la  réaction  a  été  constatée  dans  29  cas,  à  savoir  : 

8  cas  d’encéphalite,  y  compris  le  parkinsonisme  postencéphalitique 
et  la  paralysie  agitante  ; 

4  cas  de  maladie  de  Wilson  ; 

3  cas  du  syndrome  de  Westphal-Strümpell  ; 

2  cas  de  dystrophie  myotonique  ; 

10  cas  d  affections  diverses  s’accompagnant  d’autres  symptômes  extra- 
pyramidaux  ; 

2  cas  où  1  on  ne  trouva  certainement  pas  de  symptômes  extra-pyda- 
midaux  au  sens  propre,  mais  où  il  y  avait  néanmoins  de  sérieuses  raisons 
de  penser  que  la  couche  optique  au  moins  était  atteinte. 

En  dehors  des  14  observations  que  j  ai  présentées  plus  haut,  la  réac¬ 
tion  myodystonique  a  constamment  fait  défaut  chez  lespatients  que,  pour 
une  raison  ou  une  autre,  j’ai  soumis  à  une  exploration  électrique.  J'u* 
naturellement  soumis  au  même  examen  des  affections  extra-pyramidales, 
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sans  trouver  la  réaction  en  cause.  Dans  ces  cas,  il  est  vrai,  je  n'ai  pas 
fait  d’explorations  répétées,  ce  que  j’aurais  dû  faire,  étant  donné  l’in¬ 
constance  de  la  réaction,  afin  d’être  absolument  certain  de  son  absence. 

L’origine  de  ces  modifications  myodystoniques  de  la  réaction  électrique 
pourrait  bien  être  la  même  que  celle  des  troubles  moteurs  dans  les  états 
pathologiques  qui  se  trouvent  en  cause.  Sôderbergh  estime  qu’il  s’agit  en 
somme  d’un  trouble  portant  sur  les  réflexes  dont  les  voies  passent  parles 
noyaux  gris  centraux.  Une  observation  de  Bourguignon  plaide  dans  le 
même  sens  et  l’effet  bilatéral  de  l’excitation  du  nerf  tibial  d’un  côté  in¬ 
dique  également  qu’il  s’agit  d’un  réflexe.  Mais  Sôderbergh  n’est  pas  le 
seul  à  vouloir  transposer  le  concept  du  réflexe  dans  le  domaine  extra- 
Pyramidal  ;  à  l’occasion  d’observations  concernant  les  hyperkinésies 
choréiformes,  André-Thomas  (20)  parle  en  effet  de  «  la  réflectivité  sensorio- 
affective  ». 


_  Disons  encore  quelques  mots  sur  les  rapports  entre  la  réaction  myoto- 
mque  (d’après  Erb)  et  la  réaction  myodystonique.  Nous  avons  déjà  signalé 
la  différence  de  forme  ;  mais,  comme  on  a  pu  le  voir  aussi,  il  existe  de 
grandes  ressemblances.  D’autre  part,  on  rencontre  des  formes  de  transition 
entre  les  deux  réactions.  Enfin,  chez  un  même  patient,  comme  il  a  été 
dit,  uhe  réaction  de  type  myodystonique  et  une  réaction  du  type  myoto- 
mque  peuvent  coexister  ;  bien  plus,  rien  n’empêche  qu’un  muscle  pré¬ 
sente  un  jour  une  réaction  myodystonique  et,  le  lendemain,  une  réaction 
myotonique.  Par  conséquent,  je  ne  prétends  pas  qu’il  y  ait  entre  elles  deux 
ane  différence  essentielle.  Mais,  sans  parler  de  ce  que  les  caractères  de 
la  nouvelle  réaction  justifient  un  nouveau  nom,  on  pourrait  craindre  que 
le  nom  de  «  myotonique  »  n’engendrât  des  confusions,  si  on  l’appliquait 
^distinctement  aux  deux  formes  de  la  réaction.  Dans  plusieurs  des  ob¬ 
servations  publiées,  en  effet,  on  ne  trouve  pas  trace  de  myotonie  au  sens 
clinique  du  mot.  Que  si,  par  contre,  on  veut  voir  dans  la  réaction  myoto- 
*iique  une  variété  de  la  myodystonique,  semblable  manière  de  les  classer 
serait  à  mon  avis  parfaitement  justifiée. 

Pour  finir,  disons  quelques  mots  de  l’importance  clinique  de  la  réac¬ 
tion  myodystonique.  A  cet  égard,  il  me  suffit  de  renvoyer  à  mon  obs.  XII. 
Il  s’agissait  ici  d’une  question  d’indemnité  pour  accident  du  travail.  Le 
*ûédecin  traitant  de  l’hôpital  croyait  à  de  la  simulation  ou  tout  au  moins 
^  de  l’exagération.  Le  patient  fut  adressé  à  l’hôpital  Shalgren  par  la  société 
d  assurances  désireuse  de  tirer  l’affaire  au  clair.  Un  observateur  superfi¬ 
ciel  ne  pouvait  qu’être  surpris  du  violent  contraste  que  présentaient  les 
''^ives  douleurs  alléguées  par  le  malade  et  la  quasi-insignifiance  des  symp¬ 
tômes  objectifs.  Mais,  quand  on  considérait  la  différence  frappante  des 
réactions  données  par  les  muscles  des  deux  moitiés  de  la  face,  il  devenait 
®l>8olumênt  évident  qu’une  affection  organique  se  trouvait  ici  en  jeu. 
Lomme  on  pouvait  le  présumer,  le  patient  obtint  une  indemnité  pour  son 
Accident.  Ce  fait  rappelle  énormément  un  autre  de  Sôderbergh  (7)  ;  ici 
également  la  direction  de  l’assurance  admit  les  conclusions  du  médecin 
et  le  malade  reçut  une  indemnité  convenable.  Ces  deux  cas  plaident  pour 
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eux-mêmes  et  montrent  que  la  réaction  myodystonique  n’a  pas  seulement 
une  valeur  de  curiosité,  mais  qu’elle  possède  encore,  au  point  de  vue  cli¬ 
nique,  une  grande  importance  pratique. 
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M.  Minkoswki  (de  Zurich)  et  Long  (de  Genève),  membres  correspon¬ 
dants  étrangers,  assistent  à  la  séance. 

Correspondance. 

Le  Président  donne  connaissance  des  lettres  de  remerciements  de  : 

MM.  Brunsciiweiler  (de  Lausanne), 

Von  Economo  (de  Vienne), 

Mingazzini  (de  Rome), 

qui  ont  été  nommés,  en  décembre  dernier,  membres  correspondants 
étrangers  de  la  société. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


A  propos  du  procès-verbal  de  la  précédente  séance. 

A  propos  de  la  communication  de  MM.  Guillain,  Bertrand 

et  N.  Péron  ;  «  Tumeur  de  la  moelle  et  des  racines  »,  par 

M.  L.  CoRNÎL. 

L’intéressante  présentation  de  MM.  Guillain,  Bertrand  et  N.  Péron 
rappelle  les  lésions  identiques  d’un  cas  de  Bériel  publié  à  la  Société  médi¬ 
cale  des  Hôpitaux  de  Lyon,  en  1923,  que  j’ai  eu  la  bonne  fortune  d’exa¬ 
miner,  grâce  à  l’obligeance  de  cet  auteur.  Il  s’agissait  là  aussi  d’une  tu¬ 
meur  médullaire  gliale  typique  se  prolongeant  dans  les  racines  où  elle 
affectait  la  structure  de  gliome  périphérique  absolument  schématique  avec 
une  disposition  palissadique  particulièrement  nette.  Les  cas  de  Vérocay, 
Simon  et  Hoche,  Wallner,  sont  d’ailleurs  à  rapprocher  de  ces  faits. 

Cette  variabilité,  dans  les  aspect  de  processus  gliomateux,  peut  se  ren¬ 
contrer  d’ailleurs  en  dehors  de  la  moelle  et  des  racines.  Nous  avons  publié, 
avec  G.  Robin,  à  l’Association  française  du  Cancer  (janvier  1922),  un  cas  de 
gliome  temporal  astrocytaire  dans  le  prolongement  extracérébral  prenant 
le  type  périphérique  caractéristique  des  neurinomes  ou  schwannomes. 

A  propos  des  remarques  de  M.  Bertrand  sur  le  caractère  évolutif  de 
telles  tumeurs,  nous  nous  permettons  de  revenir  sur  un  point  que  nous 
avons  rappelé  à  diverses  reprises  (en  particulier  in  Thèse  de  notre  élève 
Pierson  :  Epilepsie  congénitale  et  malformations  neuroectodermique,  Nancy, 
1924),  à  savoir,  les  liens  anatomiques  qui  réunissent  les  différentes  tumeurs 
nerveuses,  si  l’on  prend  comme  terrain  d’étude  la  maladie  de  Recklin- 
ghausen. 

Nous  rappellerons  tout  d’abord  qu’il  est  permis  d’admettre  que,  si  la 
maladie  de  Recldinghausen  représente  l’évolution  néoplasique  des  cel¬ 
lules  de  Schwann  (éléments  périphériques  de  la  névroglic),  la  neuro-glio- 
matose  centrale  dérive  du  développement  atypique  des  éléments  névrogli- 
ques  contenus  :  soit  dans  le  nerf  de  la  VIH®  paire  ou  plus  exceptionnelle¬ 
ment  dans  d’autres  nerfs  crâniens  ainsi  que  dans  les  méninges  et  affectant 
aussi  le  type  glial  périphérique  :  soit  dans  l’axe  cérébro-spinal  lui-même 
(cerveau  et  moelle).  A  la  heuro-fibromatose  périphérique,  suivant  les  re¬ 
marques  de  notre  maître,  J.  Lhermitte,  s’oppose  donc  cliniquement  la 
neurogliomatose  centrale,  de  pronostic  infiniment  plus  .sévère,  en  raison  de 
l’importance  physiologique  des  centres  sur  lesquels  se  développent  les 
néoplasmes. 

Ces  deux  affections,  si  elles  comportent,  en  général,  une  évolution  dis¬ 
tincte,  peuvent  cependant  coexister  sur  un  môme  sujet.  Et  ceci  n’a  pas 
lieu  de  surprendre,  puisqu’aussi  bien  celle-ci  que  celle-là  tirent  leur  ori- 
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gine,  dans  le  développement  néoplasique,  d’éléments  de  môme  origine 
embrj'ologique. 

La  neurogliomatose,  en  définitive,  se  présente  avec  un  polymorphisme 
anatomoclinique,  variable  suivant  le  siège  et  le  nombre  des  tumeurs.  Il 
existe  ainsi  à  côté  de  la  forme  type  généralisée  correspondant  à  la  maladie  de 
Recklinghausen  classique,  avec  ses  tumeurs  neuroectodermiques,  gliales, 
cutanées,  des  formes  dissociées,  où  soit  la  localisation,  soit  la  prédomi¬ 
nance  des  tumeurs  multiples  se  constate  sur  le  système  nerveux  central 
(neurogliomatose  centrale),  soit  sur  le  système  nerveux  périphérique,  y 
compris  ses  terminaisons  cutanées  ou  viscérales  (neui’ogliomatose  péri¬ 
phérique). 

Parmices  dernières  variétés,  d’autres  types,  strictement  caractériséspar 
la  présence  d’une  seule  tumeur,  constitueraient  d’une  partie  gliome  cen¬ 
tral  unique  (encéphalique  ou  médullaire),  d'autre  part  le  gliome  périphé¬ 
rique  unique  (nerf  périphéricjue  ou  viscéral). 

L’intérêt  de  cette  conception  n’est  pas  seulement  d’ordre  anatomique 
mais  aussi  d'ordre  clinique.  La  recherche  de  petits  signes  cutanés  frustes 
de  la  maladie  de  Recklinghausen,  sur  laquelle  nous  avons  souvent  insisté, 
peut,  dans  certains  cas,  en  présence  d'un  syndrome  d’hypertension  intra¬ 
crânienne,  faire  précisera  la  fois  l’étiologie  néoplasique  et  mieux  encore, 
névrogliquede  ce  syndrome. 

Gravité  des  lésions  médullaires  au  cours  de  certaines  com¬ 
pressions  par  tumeur,  par  J.  Jumentié  (Travail  de  la  Fondation 
Dejerine). 

Les  tumeurs  extramédullaires  sont  considérées  d'une  façon  habituelle 
Comme  ne  déterminant  pas  de  lésions  profondes  des  segments  de  la  moelle 
qu’elles  compriment.  La  régression  remarquable  des  troubles  paralyti¬ 
ques  et  anesthésiques  qui  suit  l’extractiqu  chirurgicale  de  ces  tumeurs  que 
M.  Babinski  a  signalée  le  premier  en  France  et  quiestmaintenantfréquem- 
nient  observée,  cadre  avec  la  notion  anatomique  de  l’absence  de  lésions 
irrémédiables  des  faisceaux  conducteurs  de  la  moelle  dans  ce  type  de  tu¬ 
meurs. 

Tout  en  partageant  cette  opinion,  dont  j’ai  pu  vérifier  l’exactitude  dans 
plusieurs  cas  dont  j’ai  été  appelé  à  faire  l’examen  anatomique,  je  crois 
utile  de  publier  d’intéressants  documents  qui  montrent  qu’il  peut  cepen¬ 
dant  exister  des  cas  où  la  moelle  souffre  profondément  d’une  compression 
par  tumeur  et  où  des  dégénérescences  secondaires  peuvent  apparaître, 
susceptibles  d’entraîner  la  persistance  au  moins  partielle  des  troubles  ob¬ 
servés,  si  ces  tumeurs  venaient  à  être  extraites. 

Observation  1.  —  Cas  Vol...  Voici  tout  d’abord 'quelques  photographies  et  coupes 
ù’une  moelle  comprimée  par  une  volumineuse  tumeur  ncUoment  extra-spinale. 

ù  s’agit  d’une  tumeur  ovoïde  de  consistance  assez  molle,  à  parois  lisses,  parlalte- 
•Uent  isolée,  encapsulée,  développée  au  contact  dos  lllots  radiculaires  antérieurs  de  la 
racine  cervicale  et  do  la  1'®  racine  dorsale  gauches  qui  s’accolent  à  sa  face  posté¬ 
rieure.  Non  adhérente  à  la  dure-mére,  elle  est  unie  par  un  petittractus  à  l’arachnoïde. 
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Elle  s’cst  ci-oiisé  un  lit  tinns  la  monllc  dont  ollo  a  aplati  la  face  antôiioure  et  gaucho 
au  niveau  des  premier  et  ileuxifune  segments  ilorsaux  et  la  partie  su|iérieure  du 
troisièrnix 

Gelte  dépression  de  la  moelle  était  très  accentuée,  comme  on  pouvait  s’en  rendre 
compte  en  faisane  basculer  la  rumeur. 

Un  examen  anatomiciuc  de  ce,  cas  fut  praliqué,les  segmentscompriinés furent  coupés 
en  série  avec  la  tumeur  en  place.  On  put  se  rendre  compte  de  Ic.ir  intégrité  remarquable  ; 
mclgro  1 'S  detcrinations  importantes  il  n’exisiait  qu’un  petit  îlot  de  démyélinisation  à 


Fig.  1.  —  Cas.  Vai....  gliome  pcrlpliériquc.  A  gauche,  tumeur  cn‘ place  sur  In  face  anterieure  de  In  moelle.  — 
1)1,  première  racine  dorsale  droite.  A  droite,  tumeur  réclince  montrant  ses  rapports  avec  les  filets  radi¬ 
culaires  antérieurs  gauches  et  le  nid  creusé  dans  la  moelle. 


la  partie  antérieure  du  cordon  latéral  gauche  au  voisinage  de  la  zone  d’éinergeiice  ra¬ 
diculaire,  mais  il  n’y  avait  aucun  bouhtver.semenl  sérieux  de  ht  .mlistance  grise  ni 
des  différents  faisceaux  et  les  coupes  des  'segments  sus  et  sous-jacents  ne  révélaient 
aucune  dégénérescence  ascendante  ni  descendante. 

L’examen  hi.stologiquc  de  cette  tumeur  montrait  qu’il  s’agissait  d’un  gliome  de  type 
[tériphérique,  tumeur  homogène  ne  présentant  aucun  ky.ste  hématique  ou  colloïde. 
C’est  là  un  type  fréquemment  observé  de  tumeurs  extra-médullaires  ;  elles  sont  aisé¬ 
ment  extirpées,  n’ayant  aucune  adhérence  sérieuse,  ;  une  racine  peut  toutefois  avoir 
souffert  do  la  compression,  ou  se  trouver  lésée  au  moment  do  l’ablation,  dan.i  le  cas 


SÉANCE  DU  5  JANVlEn  1928 


('.as.  lînoc...  psammomc  ndliéiiint  à  In  face  profonde  de  la  dure-mère  et  récliné  D.XII 
dou/ièmc  segment  dors»)  formant  le  lond  du  nul  de  la  tumeur. 
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rte  tumeur  anltricura  à  la  moelle,  surtout  pu  niveau  rtc  la  région  cervicale  supérieure 
ou  moycnno. 

Obserualion  II.  Ca-,  Broc... La  moelle  ici  est  encore  comprimée  sur  sa  face  antérieure 
paruiK- tumeur, et  une  très  belle  photographie  (fig.  2)  nousmontre;cette  rternièiM!  réclinée 
à  droite  laissant  voir  le  nirt  qu’elle  s’ost  creusé  par  refoulement  simple,  sur  le  secteur 
antéro-externe  droit  rte  la  moelle  épinière,  au  niveau  des  onzième  et  (iouzièmo  seg¬ 
ments  dorsaux. 

Là  encore  il  s’aeit  d’une  tumeur  ovoïde,  indépendante  de  la  moelle,  mais  celle  fois 

elle  n’est  pas  complètement  libre  et  adhère  par  toute  sa  face  artérieure  à  la  dure-mère 
à  la  face  profonde  de  laquelle  elle  s’c.st  développée. 

La  surface  de  cette  tumeur,  qui  correspond  à  l’empreinte  médullaire,  est  moins  lisse 


et  apparaît  légèrement  bosselée,  sa  consisiancc  est  grande,  c’est  uno  tumeur  dure. 

Dans  ce  cas  encore  un  examen  sur  coupes  sériées  a  été  pratiqué  de  la  tumeur  en 
place  sur  Icj  segments  médullaires  qu’cllo  comprimait;  il  a  ôté  particulièrement  inté¬ 
ressant  car  il  nous  a  permis  do  relever  dans  le  néoplasme  des  détails  de  structure 
([ui  nous  auraient  peut-être  échappé  si  nous  nous  étions  contentés  d’en  examiner  ain 
fragment  :  il  nous  a,  d’autre  part,  permis  de  constater  le  grand  degré  de  compression 
d(i  la  moelle  et  la  présence  de  lésions  dégénératives  importantes. 

La  tumeur  répond  au  type  couramment  décrit  sous  le  nom  de  psammome  ;on  y  re¬ 
trouve  des  corp.-;  concentriques  à  to\is  les  stades  de  leur  formation  qui  aboutissent  à 
la  production  de  très  nombrouse.s  calcosphérites  ;  c’est  une  tumeur  conjonctive. 

Il  existe,  en  outre,  èn  certains  points  de  cette  tumeur,  surtout  à  la  périphérie  durale> 
entre  le  tissu  néoplasique  et  la  dure-mère,  do  véritables  coulées  osseuses  ramifiées 
dont  certaines  forment  do  large.5  plaques  ;  elles  sont  creusées  de  canaux  et  bourrées 
d’ostéoblastes  (fig.  3),  d’autres  pénètrent  en  éperon  dans  la  tumeur  (flg.  4). 

Les  examens  histologiques  no  laissent  aucun  doute  sur  la  nature  de  ces  formations  i 
j’ai  pensé  tout  do  suite  q.i’il  s’agissait  d’un  encbàssem  'lu  fortuit  diins  la  tumeur  d’une 
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plaquo  arachnoïdienne  banale,  comme  on  en  voit  d’ailleurs  trois  petites  sur  les  régions 
lombaire  et  sacrée. 

Mais  dans  la  tumeur  elle-même,  où  ces  formations  osseuses  n’atteignent  que  de  faibles 
dimension.?,  elles  se  trouvent  toujours  rattachées  à  la  lace  interne  delà  dure-mère  et 
correspondent  à  des  travées  fibreùses.  • 

L’aspect  ramifié  de  ces  plaques  rappelle  celui  des  travées  fibreu,?os  épaisses  qui, 
partant  de  la  pachyméninge,  cloisonnent  la  tumeur  dans  laquelle  elles  s’éparpillent 
et,  dans  certains  endroits,  elles  se  superposent  à  elles  et  semblent  faire  corps  avec  elles 
comme  si  elles  en  émanaient.  Il  s’agit  en  tout  cas  do  processus  de  même  nature. 

Sans  doute  ost-co  là  une  curiosité  structurale,  mais  elle  a  une  grande  importance 
puisqu’elle  donnait  à  cette  tumeur,  avec  les  très  nombreuses  formations  calcaires  qui 
l’accompagnaient,  une  consistance  qui  nous  explique  sans  doute  les  altérations  du 
tissu  médullaire  que  nous  avons  constatées. 

La  moelle  est  fortement  déformée,  elle  apparaît  sur  certaines  coupes  comme  un  crois¬ 
sant  do  doux  millimètres  de  largeur  au  maximum  (fig.  3),  elle  est  étirée  et  sa  structure 
h’est  plus  reconnaissable. 

Do  nombreux  vaisseaux,  à  parois  épaissies  et  fortement  distondu'  S,  parsèment  son 
intérieur. 

Les  coupes  sus  et  sous-jacentes  nous  montrent  une  dégénérescence  accentuée  dos 
laiscoaux  ascendants  et  do.scondants  do  la  moelle. 

Sympatho-myome  artériel  de  l’utérus,  par  G.  Durante  et 
Lemeland. 

Femme  présentant  des  métrorrhagies  que  rien  n’expliquait  mais 
àyant  comme  antécédents  l’expulsion  d’une  môle  2  ans  auparavant.  On  se 
décide  à  pratiquer  l’hystérectomie,  craignantun  déciduome  malin. 

La  cavité  utérine  paraît  absolument  normale.  Mais  dans  l’épaisseur  de 
la  paroi  on  constate  un  foyer  mou,  rougeâtre,  du  volume  d’une  noix  et  sans 
limites  nettes. 

L’examen  histologique  pratiqué  dans  le  laboratoire  du  prof.  Rudaux  à  la 
Maternité  montre,  à  la  périphérie  du  foyer,  des  bourgeons  formés  de  cellules 
épithélioïdes  polygonales  tassées  les  unes  contre  les  autres  et  ayant 
1  aspect  d’un  épithélioma  pavimenteux  typique. 

Le  foyer  est  formé  d’une  nappe  de  cellules  épithélioïdes  volumineuses 
•îiais  très  polymorphes  (ovoïdes,  fusiformes,  piriformes,  longues  bandes 
Polynucléées),  souvent  chargées  d’une  vacuole  spumeuse,  avec  gros  noyau 
fond  nucléé  à  bords  très  nets.  Elles  sont  tantôt  disposées  en  nappes,  en 
lîandes  cohérentes,  tantôt  séparées  les  unes  des  autres  par  un  fin  réseau 
fibrillaire. 

Certaines  fusionnent  et  constituent  de  longues  bandes  se  disposant  en 
rayonnant  autour  de  lacunes  vasculaires. 

D’autres  plus  claires  forment  des  assises  rappelant,  au  premier  abord,  la 
oaduque,  mais  diffèrent  par  leur  taille  et  leur  noyau  rond  et  incolore  des 
éléments  déciduaux  vrais. 

On  trouve,  du  reste,  toutes  les  formes  de  passage  entre  ces  divers  élé¬ 
gants  qui  semblent  issus  de  la  même  souche. 

Des  tractus  fasciculés  parcourent  le  foyer  en  tous  sens,  formés  de  tubes 
cylindriques  et  de  longues  cellules  fusiformes  dont  les  unes  apparaissent 
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par  les  coloralioiis  au  fer,  coiiime  de  cellules  luusculairess  lisses  hypertro¬ 
phiées  renfermant  une  ou  plusieurs  fibrilles  majeures. 

Quelques  gros  vaisseaux  utérins  conservés  au  milieu  du  foyer  présen¬ 
tent  une  lumière  tantôt  normale,  tantôt  attejnte  d’une  endartérite  allant 
parfois  à  l'oblitération  complète.  Dans  leur  gaine  externe  et  dans  d’autres 
points  du  foyer  on  relève  quelques  amas  de  petites  cellules  rondes  sembla¬ 
bles  à  des  lymphocytes,  mais  dont  aucune  ne  paraît  en  voie  de  dégénéres¬ 
cence. 

A  part  ces  vaisseaux,  la  circulation  est  surtout  assurée  par  des  lacunes 
vasculaires  dont  les  unes  présentent  encore  un  endothélium  sous-tendu 
par  quelques  faisceaux  conjonctifs .  D’autres  sont  limitées  directement  par 
les  cellules  épithélioïdes  qui,  en  bordure  de  la  lumière,  ont  une  tendance 
à  se  gonller  et  à  devenir  vacuolaires. 

r,e  tissu  conjonctif,  abondant  autour  des  vaisseaux,  forme  encore  un  ré¬ 
seau  très  discret  mais  régulier  entre  les  cellules  épithélioïdes  au  voisinage 
immédiat  des  lacunes,  mais  devient  rare  dans  le  reste  du  foyer  où  la  plus 
grande  partie  du  réseau  intercellulaire  ne  présente  pas  les  réactions  du 
collagène . 

Cette  structure  ne  répond  à  aucune  lésion  connue  dans  l’utérus.  L’aspect 
très  spécial  du  noyau  des  cellules  nous  a  engagé  à  rechercher  si  l’on  ne  se 
trouverait  pas  en  présence  d’éléments  de  souche  nerveuse. 

La  coloration  au  'Weigcrt-Pal  colore  en  noir  le  réticule  contenu  dans 
les  vacuoles  spumeuses. 

Par  les  colorations  à  l’argent,  les  cellules  épithélioïdes,  dans  certaines 
régions  tout  au  moins,  se  montrent  chargées  de  granulations  argentalïines. 
Quelques-unes  présentent,  en  outre,  un  prolongement  noir  comme  les 
cellules  nerveuses  bipolaires,  ou  plutôt  comme  celles  que  l’on  observe  au 
niveau  des  placjues  motrices  au  moment  de  leur  développement. 

Les  tractusfasciculés  sont  formés  les  uns  de  tubes  nerveux  amyéliniques, 
tandis  que  les  autres  renferment  un  plus  ou  moins  grand  nombre  de  cel¬ 
lules  nerveuses  ovoïdes  ou  fusiformes,  uni  ou  bipolaires,  desquelles  partent 
de  longues  fibrilles  ondulées  émettant  souvent  des  collatérales  et  allant  se 
ramifier  entre  les  cellules  épitliélipides  avec  lesquelles  elles  semblent  se 
mettre  en  rapport. 

Le  fin  réseau  intercellulaire  est  en  partie  constitué  par  des  fibrilles 
nerveuses  dont  l'abondance  est  d’autant  plus  grande  que  l’on  s’éloigne 
des  lacunes  sanguines. 

Notons,  enfin,  que  certains  vaisseaux  conservés  se  distinguent  des 
autres  par  l’extrême  abondance  du  réseau  nerveux  de  leur  paroi. 

Cette  néoformation  a  une  topographie  nettement  périvasculaire  dont  on 
peut  suivre  l’évolution. 

Au  début  apparaissent,  dans  la  paroi  de  certains  vaisseaux,  de  grosses 
cellules  claires  qui  finissent  par  remplacer  la  couche  musculaire,  formant, 
autour  de  la  lumière,  un  épais  manchon  épithélioïde  limité  en  dehors  par 
quelques  cellules  lisses  conservées  et  par  les  éléments  de  la  tunique 
externe. 
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En  augmentant  de  volume  ces  manchons  dissocient  les  faisceaux  qui  les 
délimitent  et  fusionnent  avec  les  voisins  pour  former  une  nappe  d’élé¬ 
ments  épithélioïdes  semée  de  lacunes  représentant  la  lumière  des  anciens 
■vaisseaux. 

Il  s  agit  donc  d’une  néo-formation  née  dans  la  paroi  de  certains  vaisseaux, 
renfermant  accessoirement  des  cellules  musculaires  hypertrophiées,  mais 
Constituée  essentiellement  par  des  éléments  dont  les  caractères  nerveux, 
peu  accusés  au  début,  se  précisent  en  vieillissant  non  pas  dans  le  sens 
des  névromes  ganglionnaires  mais  plutôt  dans  celui  des  néoformations  des 
Voies  conductrices. 

Cela  permet  d’éliminer  le  décidiiome  malin  auquel  nous  avions  pensé 
tout  d'abord,  V épilhélioma  pavimenteax  que  simulent  singulièrement  cer- 
lains  bourgeons  périphériques,  les  nnjomes  et  les  myosites  siibaiguës  aux- 
^luels  il  faut  toujours  penser  lorsque,  dans  un  organe  musculaire,  on  se 
Irouve  en  présence  de  cellules  polymorphes,  et  enfin  toute  la  gamme  des 
^<ircomes  où  l’on  classe  trop  facilement  toute  néoformation  sans  signature 
évidente. 

Masson  a  décrit  sous  le  nom  de  neuro-mj/o/ne  artériel  une  tumeur  déve- 
cppée  aux  dépens  des  glomi  sous-cutanés  par  transformation  des  cellules 
musculaires  de  la  paroi  artérielle  de  ces  petits  organes  en  volumineuses 
cellules  claires  qui  prennent  les  caractères  nerveux  et  émettent  des  pro' 
engementsqui  se  mettent  en  rapport  avec  le  réseau  nerveux  périvasculaire, 
oes  figures  ont  les  plus  grandes  analogies  avec  les  nôtres. 

On  ne  connaît  pas  d  organes  analogues  aux  glomi  dans  l’utérus  ;  mais 
existence  d’appareils  régulateurs  particulièrement  développés  dans  la 
ëvossesse  n’y  aurait  rien  de  surprenant. 

*  ^cs  quelques  recherches  faites  de  ce  côté  nous  ont  montré  une  variété 
ens  la  structure  des  vaisseaux  indiquant  des  fonctions  certainementcom- 
P  exes,  et,  en  particulier,  l’extraordinaire  richesse  nerveuse  de  certains 
“entre  eux(l). 

Notons,  enfin,  qu’ Ancel  et  Bouin,  Keifer,  Prenant,  ont  décrit,  dans  certains 
''Aisseaux  utérins,  chez  la  lapine  et  le  cobaye  en  gestation,  l’apparition  de 
Scosses  cellules  épithélioïdes  qu’ils  rapportent,  les  uns  aux  éléments  con- 
Jeùctlfs,  les  autres  aux  cellules  musculaires. 

Or  notre  néoformation  paraît  avoir  évolué  aux  dépens  de  certains  vais- 
®aux  seulement  delà  région,  les  autres,  atteintsde  lésions  irritatives,  ayant 
^fiappè  complètement  au  processus. 


*y  a  25 ans,  (1.  Durante  signalait  l’impossibilité  du  Neurone  classique. 
^  montrait  que  les  nerfs  sont  formés  par -une  chaîne  de  cellules  nerveuses 
Pécialement  adaptées  à  la  conduction  et  attirait  l’attention  sur  l’intérêt  de 
ude  de  ces  éléments  et  de  leurs  métamorphoses.  On  les  étudie  aujour- 
sous  le  nom  de  cellules  de  Schwann  en  les  considérant  à  tort  comme 

parlons  ici  des  réseaux  nerveux  aullientiques  et  nullement  de  eertaines 
vhés  curieuses  dans  la  paroi  des  vaisseaux  dont  nous  vous  projetons  des  cli- 

réger’vê  “  '“*vure  nerveuse  desquelles  il  y  a  lieu  défaire  encore  les  plus  strictes 
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des  cellules  de  soutien  analof^ues  à  la  névroglie,  alors  qu’il  s’agit  de  cel¬ 
lules  nerveuses  complètes  dont  les  fibrilles  cylindraxiles  ne  sont  qu’une 
diflerenciation  i  ntraprotoplasmique. 

Le  sympathique  ne  diffère  que  par  l’absence  de  myéline  et  la  fusion  de 
ses  éléments  en  longues  bandes  plasmodiales  dont  les  noyaux  marquent 
les  unités  constituantes. 

Cellules  neuro-segmentaires  et  bandes  plasmodiales  sympathiques  peu¬ 
vent,  dans  les  états  pathologiques,  reprendre  leur  indépendance  en  per¬ 
dant  tout  ou  partie  de  leur  différenciation. 

La  prolifération  de  ces  éléments  expliquerait  très  simplement  la  genèse 
des  diverses  cellules  nerveuses  de  notre  observation. 

Par  contre,  les  formes  de  passage  observéesentrelescellules  musculaires 
et  les  cellules  nerveuses,  le  fait  que  les  caractères  nerveux  se  précisent 
en  s’éloignant  des  lacunes,  parlent  plutôt  enfaveur  delà  métaplasie  admise 
par  Masson  dans  ses  tumeurs  des  glomi. 

La  lésion  que  nous  venons  de  décrire  représente-t-elle  une  tumeur  vraie 
ou  une  simple  réaction  de  défense  ? 

On  constate  de  nombreuses  signatures  d’un  état  infectieux  local  ancien 
(amas  de  petites  cellules,  périartérite,  endartérite  oblitérante). 

Le  point  de  départ  du  processus  histologique  semble  donc  être  une 
infection  torpide  qui  aurait  plus  particulièrement  influencé  certains  élé¬ 
ments  des  parois  vasculaires  en  voie  de  transformation  physiologique 
sous  l’influence  du  molimen  gravidique.  Mais,  dans  la  suite,  la  lésion  a 
dépassé  le  stade  de  simple  néoformation  défensive,  pour  aboutira  la  pro¬ 
lifération  néoplasique  qu’indiquent  les  bourgeons  et  les  cellules  isolées 
infiltrant  la  zone  périphérique. 

La  tumeur,  bien  qu’envahissante  et  malgré  son  contact  avec  dès  lacune? 
vasculaires,  n’a  pas  récidivé  et  s’est  montrée  bénigne.  Mais  c’est  le  fait  de, 
la  plupart  des  néoplasmes  nerveux  qui  semblent  avoir  de  la  difficulté  à 
se  greffer  à  distance. 

Semblable  tumeur  n’a  pas  encore  été  décrite  à  notre  connaissance  dans 
l’utérus.  Maison  ne  saurait  en  conclure  qu'elle  est  exceptionnelle,  carü 
est  probable  que,  faute  de  colorations  à  l’argent  rarement  employées,  des 
faits  analogues  ont  dû  être  confondus  avec  des  déciduomes,  des  myome®' 
et  des  sarcomes. 

(L’examen  histologique  détaillé  de  cette  observation  paraîtra  avec 
planches  et  figures  dans  le  numéro  de  ié\ner  des  Ann.  d'Anat.  palli.) 

M.  Lhermitte.  —  Deux  points  me  semblent  à  retenir  de  la  très  intéres¬ 
sante  communication  de  M.  Durante.  Le  premier  tient  à  la  difficulté  g**® 
l’on  éprouve  à  affirmer  par  les  méthodes  argentiques  la  nature  nerveu®® 
des  filaments  observés.  Bien  souvent  les  amas  filamenteux  périvascu¬ 
laires  ne  donnent  que  l’apparence  des  fibrilles  nerveuses  ;  en  réalité 
s’agit  de  fibres  élsatiques  ou  collagènes  hyperplasiées,  ainsi  qu’on  peut  1® 
mettre  en  évidence  parles  techniques  électives. 

Le  second  point  consiste  dans  le  fait  que,  dans  de  nombreuses  tuineur®  ■ 
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épithéliales,  on  observe,  ainsi  que  l’a  vu  Itchikawa,  des  éléments  fibril- 
laires  nerveux  ;  mais  ceux-ci  ne  sont  pas  produits  par  les  éléments  tumo¬ 
raux,  mais  ce  sont  des  fibres  d’immigration  venues  des  fibres  nerveuses 
proliférées  du  voisinage,  c’est-à-dire  du  tissu  sain. 

Or,  il  me  semble  que  nombre  de  fibres  nerveuses,  qui  traversent  la 
tumeur  observée  par  M.  Durante,  ne  sont,  elles  aussi,  que  des  fibres 
d’emprunt  venues  de  la  périphérie  de  la  tumeur. 

Enfin,  nous  pensons  que,  dans  aucun  type  de  tumeur,  on  ne  constate  de 
fibres  nerveuses  autochtones,  si  la  tumeur  elle-même  ne  comprend  pas 
des  cellules  nerveuses  authentiques  ainsi  qu’il  en  est  dans  les  ganglio¬ 
neuromes  périphériques  tels  que  nous  les  avons  décrits  avec  M.  René 
I^umas. 

M.  G.  Roussy.  —  Je  serai  .sans  doute  l  ’interprète  de  la  Société  en 
remerciant  notre  collègue  et  ami  Durante  de  nous  avoir  réservé  la  primeur 
de  son  intéressante  communication.  Nous  avons  tous  beaucoup  d’admira- 
fion  pour  les  travaux  de  M.  Durante  et  nous  nous  félicitons  de  le  voir, 
aujourd'hui,  à  cette  tribune. 


Sur  la  conception  actuelle  des  tumeurs  méningées,  par 

MM.  Roussy  et  Cornil, 

(Paraîtra  ultérieurement.) 


Recherches  expérimentales  sur  les  centres  bulbo-laryngés, 

par  Ivan  Bertrand  et  Truffert. 

Nous  apportons  les  résultats  d’une  expérimentation  poursuivie  depuis 
^aintenant  quatre  années.  Cette  étude  nous  fut  inspirée  par  un  article  de 
Lermoyez  et  Ramadier  :  La  paralysie  des  dilatateurs  et  la  syphilis. 
auteurs  considéraient  le  syndrome  de  Gérhardt  comme  secondaire  à 
"Ue  atteinte  bulbaire,  localisée  à  un  centre  dilatateur. 

Nous  avons  apporté  d’abord  nos  soins  à  réaliser  expérimentalement  une 
paralysie  des  dilatateurs  dans  son  type  le  plus  pur. 

Dans  la  seconde  partie  de  notre  travail  nous  avons  cherché  à  préciser 
altérations  rétrogrades  bulbaires  qui  pouvaient  résulter  des  troubles 
fiae  nous  avions  déterminés. 

Da  réalisation  expérimentale  nous  a  conduits  à  reproduire  des  expéri- 
’^entations  antérieures. 

Les  recherches  des  dégénérescences  rétrogrades  nous  ont  menés  à  des 
®aaclusions  intéressantes  que  nous  exposerons  très  complètement. 


Réalisation  expérimentale  de  la  paralysie  des  dilatateurs. 

Parmi  les  muscles  du  larynx,  le  crico-aryténoïdien  postérieur  ou  pos- 
n  est  pas  le  seul  muscle  dilatateur,  il  est  aidé  par  le  muscle  inter- 
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aryténoïdien  transverse  dont  la  contraction  rétrécissant  la  glotte  intercar¬ 
tilagineuse  produit  un  écartement  des  apophyses  vocales  qui  ouvre  la 
glotte  interligamenteuse. 

Ce  groupe  dilatateur  est  doté  d’une  innervation  autonome  grâce  à  la 
branche  postérieure  du  récurrent,  dont  la  branche  externe  assume  l’in¬ 
nervation  motrice  des  constricteurs. 

Quant  au  muscle  interaryténoïdien  oblique,  c’est  un  muscle  intrinsèque, 
emprunté  par  le  larynx  à  l’appareil  de  suspension  du  carrefour  aéro-diges¬ 
tif,  faisceaux  confondus  des  muscles  stylo-pharyngiens  et  staphylo-pha- 
ryngiens,  qui  viennent  s’insérer  sur  le  pourtour  de  l’orifice  œsophagien 
qu’ils  élèvent  lors  de  la  déglutition.  C’est  donc  un  muscle  pharyngien,  et 
nous  avons  retrouvé,  au  cours  de  dissections,  des  ramuscules  qui  partent 
de  l’anse  de  Gallicn,  ramuscules  déjà  étudiées  par  Onodi  et  qui  très 
vraisemblablement  prennent  leur  origine  dans  le  plexus  pharyngien,  et 
se  distribuent  à  l’interaryténoïdien  oblique. 

Si  les  muscles  crico-aryténoïdiens  postérieurs  et  interaryténoi'diens 
transverses  constituent  à  eux  seuls  le  groupe  dilatateur  glottique,  la  laxité 
de  l’articulation  en  selle  crico-aryténoïdienne  permet  de  concevoir  que 
toute  la  musculature  pharyngée,  surtout  par  ses  faisceaux  élévateurs, 
exerce  une  action  indiscutable  sur  les  mouvements  physiologiques  des 
cordes  vocales. 

Elles  nous  induisent  à  admettre  l’identité  entre  la  paralysie  des  dila¬ 
tateurs  telle  qu’elle  doit  se  présenter  chez  l’homme  et  celle  que  nous 
avons  réalisée  expérimentalement  chez  le  chat. 

Tous  nos  sujets  expérimentés  ont  été  opérés  sous  anesthésie  générale  à 
la  chloralose  intraveineuse  pour  les  chiens;  sous  anesthésie  régionale  à  la 
novocaïneà  1  %,  adrénalinée  chez  les  chats. 

Nos  séries  expérimentales  comportent  comparativement  deux  sujets  au 
moins  ;  l’un  chez  lequel  nous  avons  essayé  de  réaliser  une  paralysie  par¬ 
tielle  (constricteurs  ou  dilatateurs)  ;  l’autre  chez  lequel  nous  avons  fait 
une  résection  du  récurrent. 

Une  première  série  d’expériences  entreprises  avec  notre  collègue 
R.  Pierre  de  Troyes,  comprend  6  chiens. 

Chien  A-1,  opéré  lo  23  mai  1923.  ■ — ■  Trachéostomie.  Découverte  du  récurrent  gauche 
et  résection  de  5  à  G  mm.  do  sa  branche  postérieure  au-dessus  du  constricteur  inférieur, 
suture. 

Le  7®  jour,  examen  des  cordes  par  Toritice  de  trachéostomie;  corde  vocale  gauche, 
immobile  sur  la  ligne  médiane. 

Lo  8“  jour  l’animal  crève. 

Chien  A-2,  opéré  lo23  mai  1923. — Trachéostomie.  Découverte  du  récurrent  gauche, 
résection  de  10  mm.  do  sa  branche  externe  à  10  ram.  au-dessus  du  constricteur  inférieur  i 
suture. 

7“  jour  :  examen  ;  paralysie  de  Thémilarynx  gauche  en  abiluclion  forcée.  Sacrifl^ 
le  10  juin. 

Chien  A.3,  opéré  le  G  juin  1923.  Trachéostomie.  Résection  du  récurrent  gauche- 
Examen  immédiat  :  Paralysie  de  Thémilarynx  gauche,  la  corde  vocale  paraissant  être 
en  position  intermédiaire  ;  la  corde  vocale  flotte  plus  qu’elle  n’est  déviée. 

Sacrifié  immédiatement. 
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Chien  A-4.  Trachéostomie.  Opéré  le  8  juin  1923.  Découverte  du  récurrent  gauche, 
de  l'anse  de  Gallien,  de  la  bifurcation  du  récurrent  au  bordinféricur  du  crico-aryténo'i- 
dien  postérieur,  section  du  fdet  postérieur. 

Examen  immédiat  :  La  corde  gaucho  paraît  immobile  sur  la  ligne  médiane,  aucun 
mouvement. 

Le  28  octobre,  même  aspect. 

Le  7  novembre,  même  aspect. 

L’animal  est  sacrifié. 

Chien  A-5.  Trachéostomie.  Opéré  le  6  juin  1923.  Découverte  du  récurrent  gauche 
qui  est  sectionné  et  réséqué  sur  100  mm.  environ. 

Examen  immédiat  ;  Corde  gauche  immobile  sans  qu’il  soit  possible  de  préciser  sa 
situation  par  rapport  à  la  ligne  médiane. 

Animal  sacrifié  en  juillet. 

Chien  A-6.  Trachéostomie.  Opéré  le  18  juin  1923.  Découverte  du  récurrent  gauche, 
de  l’anse  de  Gallien,  isolement  de  la  bifurcation  au  bord  inférieur  de  crico-aryténoïdicn 
postérieur,  section  de  la  branche  externe.  Sut  ire. 

Examen  immédiat  ;  Corde  ga-che  immobile,  les  cordes  sont  symétriquo.s  dans  l’ins- 
Piration  forcée. 

Examen  le  25  juin,  môme  aspect. 

Animal  sacrifié  en  juilllet. 

Les  résultats  obtenus  dans  cette  première  série  d’expériences  ne  nous 
ont  pas  paru  satisfaisants.  Cependant  nous  avons  chaque  fois  contrôlé 
®près  sacrifice  de  l’animal  l’exactitude  de  la  résection  projetée. 

En  somme,  chaque  section  nerveuse  amenait  une  immobilisation  de  la 
oorde  vocale  en  position  différente  suivant  les  cas,  mais  c’est  là,  tous  les 
expérimentateurs  le  savent,  un  élément  d’appréciation  bien  délicat. 

Or,  à  notre  avis,  ce  qui  dominait  notre  première  série  d’expériences, 
ee  n’était  pas  la  position  plus  ou  moins  médiane  de  Ip  corde  vocale,  mais  le 
Lit  que  cette  corde  était  immobile. 

L  étude  soigneuse  de  nos  pièces  de  dissection  nous  a  montré  que  nos 
^sections,  bien  qu’exactes  en  elles-mêmes,  ne  l’étaient  qu’en  apparence. 

ligatures  du  pédicule  vasculaire,  la  forci-pressure  des  vaisseaux  pou- 
^sient  avoir  intéressé  plus  ou  moins  les  autres  branches  nerveuses. 

Nous  avons  alors  entrepris  une  nouvelle  série  d’expériences  au  cours 
®®squelles  nous  supprimons  la  trachéostomie  préalable  (la  laryngoscopie 
directe  nécessite  en  effet  chez  les  chiens  une  simple  traction  de  la  langue) 
dans  lesquelles  nous  nous  attaquions,  après  décollement  trachéo-œso- 
J^^sgien,  au  muscle  crico-aryténoïdien  postérieur. 

Celui-ci  devait  être  réséqué  en  totalité  et  la  facette  cricoïdienne  curetée 
®*acon  à  détruire  en  même  temps  le  nerf  de  l’interaryténoïdien  transverse. 
Cette  technique  est  très  facilement  réalisable  chezle  chien  chloralosé.  Elle 
Présente  l’avantage  de  n’entraîner  aucune  ligature  à  proximité  des  troncs 
*’®rveux,  l’hémostase  étant  obtenue  par  une  simple  pression  temporaire 
^''ec  Une  compresse  imbibée  de  sérum  tiède. 

*^hieri  A  7.  Opéré  le  30  nov(!mbrc  1923.  Chloralosé  inlravcincusc.  Rôsecliop  Ou 
sele  crico-aiyléno'i'Oien  postérieur  gauche,  curage  Ou  chalop  cricoïdicp  de  façon  à 
®  certain  de  détruire  le  nerf  de  l’interaryténo'idien.  Suture. 

Examen  le  8  décembre  1923. 
adduction  des  cordes  est  complète  et  symétrique. 
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Dans  l’inspiration,  alors  quo  la  cordc  vocale  droite  décrit  tout  son  champ  d’abduc¬ 
tion,  la  corde  vocale  gauche  esquisse  un  léger  mouvement  d’abduction  puis  s’arrête, 
mais  elle  no  semble  pas  flotter  sous  l’air  respiratoire. 

Le  10  décembre  1923,  même  état. 

Le  mouvement  d’abduction  commence  du  côté  gauche,  mais  s’arrête  rapidement 
alors  que  la  corde  droite  s’écarte  complètement. 

Dans  les  inspirations  :  calmes  et  lentes,  aspect  dévié  do  la  glotte.  L’aryténoidicn 
gauche  est  basculé  on  avant. 

Le  31  décembre  1923,  on  est  obligé  do  sacrifier  le  chien  qui  aboyait  la  nuit. 

Même  état  de  la  corde  vocale  gaucho.  Avant  de  sacrifier  l’animal,  on  pratique  la 
destruction  du  crico-aryténoïdicn  postérieur  droit.  Aspect  symétrique  des  cordes. 
La  portion  interligamentcuso  no  s’écarte  plus. 

La  glotte  intcrcartilagineusc  présente  un  interstice  difficile  à  mesurer  mais  suffi¬ 
sant  pour  la  r(!spiration  sous  aneslhé.sie. 

L’animal  est  .sacrifié  immédiatement. 

(Bulbe  et  moelle  à  la  Salpêtrière.) 

.  Chien  A-6.  Opéré  le  30  novembre  1923.  Chloralose  intraveineuse.  Section  du  ré¬ 
current  gauche.  Corde  vocale  gauche  immobile  en  abduction.  Sacrifié  le  6  décembre. 

Chien  A-9.  Opéré  le,  12  décembre  1923.  Chloralose  intraveineuse.  Destruction  du 
crico-aryténoïdien  (postérieur  gauche  (et  dj  nerf  de  l’interaryténoïdicn.  Même  opéra¬ 
tion  à  droite.  Immédiatement,- cornage  et  gêne  respiratoire  intense  qui  obligent  à  faire 
une  trachéostomie  immédiate  avant  de  former  la  plaie  opératoire  à  droite. 

Examen  .  Même  aspect  que  chien  A-7,  mais  bilatérale. 

L’animal  crève  le  18  décembre  par  infection  pulmonaire. 

Chien  A-10.  31  décembre  1923.  Résection  du  récurrent  gauche.  Sacrifié  le  21  janvier 
1924  (bulbe  et  moelle  à  la  Salpêtrière). 

Chien  A-11.  Destruction  du  crico-aryténoïdien  postérieur  gauche,  môme  aspect  que  - . 
A-7,  [sacrifié  après  un  mois  (Bulbe  à  la  Salpêtrière). 

Chien  A-12.  6  novembre  1924.  Section  du  récurrent  gauche,  sacrifié  le  15  novembre 
1924.  Bulbe  examiné. 

Chien  A- 13.  Section  du  muscle  dilatateur. 

Chien  A- 13.  S-'ction  du  récurrent  gauche. 

Chien  A- 15.  Section  du  récurrent  gauche. 

Chien  A-10.  Section  du  crico-aryténoïdien  postérieur  gauche. 

Chien  A- 17.  Section  du  crico-aryténoïdien  postérieur  gauche. 

Chien  A-16.  Section  du  récurrent  gauche. 

Soit  6  résections  du  récurrent  gauche  et  5  destructions  des  dilatateurs-  . 
Les  résultats  obtenus  ont  été  identiques  pour  un  même  type  d’opéra-  , 
tion.  La  destruction  des  muscles  dilatateurs  permet  une  conservation  ' 
intégralede  l’adduction,  mais  cette  destruction  n’entraîne  nullement  l’im- 
mobilisation  de  la  corde  vocale,  laquelle  présente  lors  du  relâchement  des  , 
adducteurs,  une  ébauche  de  mouvement  d’abduction. 

Ces  faits  confirment  l’expérimentation  antérieure  de  Schirch  et  d® 
Onodi. 

Par  contre  nous  n’avons  pas  remarqué  de  flottement  de  la  corde  soUS 
l’influence  de  courant  d’air  respiratoire.  Elle  semble  conserver  une  cer¬ 
taine  tonicité  du  fait  de  l’intégrité  du  thyro-aryténoïdien 
Un  point  particulier  que  nous  tenons  à  signaler  est  l’opposition  entr® 

\e  chien  A-7  et  \e  chien  A-9.  Chez  le  premier  nous  avons  pratiqué  une  , 
destruction  bilatérale  des  dilatateurs  en  deux  temps  très  éloignés  (du  3®  ; 

novembre  au  21  décembre)  elle  a  paru  assez  bien  supportée  par  l’anime^  .j 
que  nous  avons  d’ailleurs  sacrifié  immédiatement. 
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Chez  le  chien  A-9,  au  contraire,  la  destruction  bilatérale  fut  extempora¬ 
née  et  suivie  de  phénomènes  dyspnéiques  intenses. 

Bien  que  ces  faits  puissent  être  attribués  à  une  intensité  différente  de 
l’anesthésie,  nous  tenions  à  signaler  cette  différence  sans  vouloir  en  tirer 
de  conclusions  formelles.  Il  semble,  ainsi  que  l'ont  bien  montré  MM.  Ler- 
moyez  etRamadier,  qu’il  n’y  a  pas  identité  absolue  entre  la  paralysie  des 
dilatateurs  et  le  syndrome  de  Gerhardt.  Ces  auteurs,  en  effet,  précisent 
que  le  syndrome  de  Gerhardt  nécessite,  pour  sa  production,  des  faits  sura¬ 
joutés  et  qu’il  relève  d  une  paralysie  des  dilatateurs  complète  et  com¬ 
pliquée. 


Recherche  du  centre  répondant  à  la  fonction  dilatatrice. 

Ce  premier  fait  contrôlé  n’était  pas  le  but  final  de  notre  expérimenta¬ 
tion  car  nous  voulions  étudier  les  dégénérescences  entraînées  dans  le 
névraxe  par  la  destruction  des  dilatateurs. 

L’étude  histologique  du  bulbe  des  chiens  A-7,  A-11,  A-12  est  restée  absolu¬ 
ment  négative,  il  l'encontre  de  l’expérimentation  récente  de  P'ruhwald  (de 
Vienne)  (Zeitsehrift  h.n.u.o.T.  XI.  Fsc.  3,  p.  277 à  298). 

Cet  auteur  a  expérimenté  sur  4  chiens,  sur  lesquels  il  a  pratiqué 
quatre  opérations  différentes  et  qu’il  a  sacrifiés  le  9®  jour. 

Les  observations  lui  permettent  de  conclure  à  l’importance  majeure  du 
’toyau  ambigu  dans  l’innervation  du  crico-aryténoïdien  postérieur. 

Moins  heureux  dans  nos  recherches  nous  avions  le  devoir  d’être  plus 
obstinés.  C’est  pourquoi  nous  avons  fait  porter  notre  expérimentation  sur 
^eux  portées  de  chats  nouvellement  nés. 

Chaque  portée  comprenait  4  chatons  que  nous  avons  laissés  1  mois  avec 
^our  mère. 

Portée  du  8  février  1925,  opérée  le  20  mars. 

a)  Résection  du  récurrent  gauche  ; 

Destruction  du  crico-aryténoïdien  postérieur  gauche  ; 

e)  Destruction  du  crico-ar3'ténoïdien  postérieur  gauche; 

Conservé  comme  témoin. 

Cette  portée  a  été  sacrifiée  en  juillet  1920  par  chloroforme. 

Portée  du  15  février  1925,  opérée  le  25  mars  1925. 

o)  Résection  du  récurrent  gauche  (une  hémorragie  se  produit  pendant 

•ntervention,  aussi  ce  chat  est-il  considéré  comme  douteux  au  point  de 
expérimental)  ; 

Résection  du  récurrent  gauche  ; 

c)  Destruction  du  crico-aryténoïdien  postérieur  gauche. 

d)  Chat  témoin. 

Sacrifiés  en  février  1927  par  immersion. 

Les  animaux  ont  supporté  une  intervention  relativement  sérieuse,  sans 
^Ucunshock  apparent,  et  ont  continué  une  évolution  en  apparence  iden- 
à  celle  du  témoin  de  chaque  portée. 
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Les  deux  portées  ont  été  sacrifiées  dix-huit  mois  après  l’interventiion . 
C’est  le  résultat  de  l’étude  anatomique  des  noyaux  bulbaires  chez  ces  ani¬ 
maux  d  expérience  que  nous  voulons  exposer.  Mais  auparavant  il  convient 
de  résumer  les  conceptions  modernes  sur  les  représentations  buibo- 
laryngées. 

La  question  de  l’origine  et  des  terminaisons  réelles  du  pneumogas¬ 
trique  compte  parmi  les  plus  ardues  de  l’anatomie  nerveuse.  Le  noyau 
ambigu  est  considéré  par  tous  les  auteurs  comme  ayant  une  valeur 
motrice. 

Le  faisceau  solitaire  et  la  colonne  de  substance  grise  qui  s’y  rattache  sont 
universellement  considérés  comme  ayant  une  valeur  sensitive. 

C’est  au  sujet  des  noyaux  de  l’aile  grise  que  les  auteurs  divergent  sans 
que  l’on  puisse  trouver  même  entre  eux  une  solution  d’entente.  Nous  n’a¬ 
vons  pas  le  dessein  dé  faire  l’historique  détaillé  des  discussions  cons¬ 
tamment  renouvelées  sur  la  valeur  fonctionnelle  de  ce  noyau.  On  trou¬ 
vera,  dans  le  travail  récent  de  Fruhwald,  un  exposé  complet  des  diverses 

pinions. 

Nous  nous  contenterons  de  dire  quelles  se  rattachent  à.  l’une  ou  à 
l’autre  de  deux  conceptions  irréductibles,  : 

ci)  La  conception  de  l’Ecole  belge  représentée  par  Van  Gehucliten,  de 
Beule,  Holms,  d’après  laquelle  le  noyau  dorsal  de  l’aile  grise  est  exclusi¬ 
vement  moteur  au  même  titre  que  le  noyau  ambigu.  Pour  de  Beule  les 
deux  tiers  supérieurs  de  la  portion  du  noyau  dorsal,  appartenant  au  pneu¬ 
mogastrique,  servent  d’origine  au  nerf  laryngé  supérieur  tandis  que  les 
deux  tiers  inférieurs  appartiendraient  au  nerf  laryngé  inferieur  ; 

t)La  conception  de  Bunzl,  Federe,  Marinesco,  Hudovernig,  Kobnstain 
et  Wolfstein  pour  lesquels  le  noyau  dorsal  serait  sensitif  et  sans  aucune 
participation  motrice. 

Toutes  ces  conceptions  furent  basées  sur  des  recherches  expérimen¬ 
tales  amenant  une  dégénérescence  rétrogj-ade  dans  tel  ou  tel  groupe 
nucléaire  après  section  d’un  muscle  ou  d’un  nerf  périphérique. 

A  notre  avis  cette  technique  est  passible  de  gros  reproches  ;  il  est  déli¬ 
cat  d’apprécier  l’étendue  exacte  d’une  réaction  chromatolytique,.  réaction 
inconstante,  précoce,  toujours  transitoire,  et  débordant  sans  doute  le 
cadre  des  centres  réels. 

L’Ecole  anatomique  hollandaise  et  son  représentant  le  plus  éminent, 
le  P'^  Winckler,  a  étudié  minutieusemient  la  structure  des.  noyaux  du 
plancher  du  IV“  ventricule.  Se  basant  sur  une  théorie  morphologique, 
Winckler  a  renouvelé  la  conception  initiale  d’Edinger  d’après  laquelle 
le  noyau  dorsal  de  l’aile  grise  serait  à  la  fois  moteur  et  sensitif. 

Voici  comment  on  peut  concevoir  selon  Winckler  le  disposition  des 
centres  nucléaires  dans  la  portion  inférieure  du  IV®  ventricule. 

De  dedans  en  dehors  ces  noyaux  se  disposent  comme  il  suit  ; 

a}  Le  noyau  de  Roller,  immédiatement  en  avant  et  en  dedans  du  noyau 
de  l’hypoglosse.  Bien  qu’au  contact  immédiat  du  hile  nucléaire  de  la 
XIF  paire,  il  ne  participe  pas  aux  fibres  radiculaires  de  ce  nerf  ; 
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b)  Le  noyau  du  grand  hypoglosse  ; 

c)  Le  noyau  intercalaire  de  Slader,  formé  de  petites  cellules  rondes  et 
bien  reconnaissables  à  la  richesse  du  réseau  myélinique  qu’il  renferme. 
Malgré  sa  contiguïté  avec  le  noyau  du  XIL,  il  ne  participe  en  aucune  façon 
à  l’origine  des  fibres  radiculaires  de  la  XII^  paire.  Il  se  rapproche  à  ce 
titre  du  noyau  de  Roller  ; 

d)  Le  noyau  de  l'aile  grise  est  à  son  tour  décomposable  en  quatre  ou  cinq 
noyaux  secondaires  : 

1“  Le  noyau  dorsal  à  grandes  cellules  du  vague,  immédiatement  en 
dehors  du  noyau  intercalaire,  forme  l’élément  le  plus  avancé  de  l’aile 
grise  ; 


2^^  Le  noyau  dorsal  à  petites  cellules  du  vague  situé  immédiatement  en 
arrière  du  précédent.  Bien  que  pauvre  en  fibres  myéliniques,  les  deux 
noyaux  dor. sa ux  à  grandes  et  à  petites  cellules  en  renferment  plus  que  les 
groupes  suivants  ; 


Le  noyau  sensitij  dorsal  du  vague  est  situé  en  dehors  des  deux  noyaux 
dorsaux  ets’avance  jusqu  a  la  face  interne  du  tractus  solitarius.  ; 

4“  Le  noyau  rond  du  vague,  totalement  dépourvu  défibrés  myéliniques, 
est  au  voisinage  immédiat  du  plancher  ventriculaire  ; 

5®  Le  noyau  commissural  du  vague,  à  l’angle  inférieur  du  IV®  ventricule, 
emjamhe  le  canal  épendymaire  ;  ' 

e)  Le  nucléus  lerelis  se  confond  pratiquement  avec  la  substance  grise 
sous-épendymaire,  il  recouvre,  à  partir  du  sillon  longitudinal  médian,  le 
»oyau  intercalaire  et  se  confond  plus  en  dehors  avec  le  noyau  sensitif  dor¬ 
sal  du  vague. 

Winclder,  établissant  après  Muller  et  Higier  une,  homologie  entre  la 
structure  médullaire  et  celle  du  hulhe,  a  donné  aux  centres  précédents  la 
Valeur  fonctionnelle  suivante  : 

:  centre  moteur,  origine  de  fibres  cérébro  spinales  cen- 


Aoyaadu  faisceau  solitaire  :  terminaison  de  fibres  cérébro-spinales  cen¬ 
tripètes. 

J^oyaux  dorsaux  à  grandes  et  à  petites  cellules  :  origine  de  fibres  autono- 
•"es  centrifuges. 

^ogau.  sensitif  dorsal,  noyau  rond,  noyau  commissural  :  terminaison  de 
wes  autonomes  centripètes. 

On  conçoit  l’extrême  importance  de  cette  conception  qui  distingue  dans 
^  noyaux  d’origine  du  vague  : 

ti  n  ^®ritres  conscients  ou  subconscients  en  relation  directe  ou  nar- 
etle  avec  la  corticalité  cérébrale  ; 

ai'tonomes  aboutissant  ou  origine  de  fibres  interocep- 

cem^  un  mot  tout  le  noyau  de  l’aile  grise  correspondrait  à  un  vaste 
re  autonome  particulièrement  bien  développé  chez  l’homme  honio- 
HioeU  fonctionnel  de  la  région  intcrmédio-latéralis  de  la 
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liésiillüts  de  nos  expériences  personnelles. 

C’est  après  1(S  mois  de  survie  pour  la  première  portée  et  2  ans  pour  la 
seconde  ([uc  nous  avons  sacrifié  nos  animaux.  Les  résultats  anatomiques 
peuvent  être  très  brièvement  résumés  : 

l"  Comme  on  pouvait  s’y  attendre,  le  noyau  ambigu  mal  délimité  au 
milieu  des  formations  grises  de  la  substance  réticulée  homolatérale  ne 
nous  a  pas  montré  d’altérations  notables  dans  ancnn  cas  ; 

2"  La  destruction  d’un  crico-ari/tliénoïdien  supérieur  semble  n’entraîner 
(|uc  de  légères  altérations  décelables  au  Weigert,  consistant  en  une  légère 
atrophie  du  noyau  de  l’aile  grise  et  une  légère  pâleur  du  faisceau  solitaire  ; 

2°  La  section  des  dilalatciirs  d’ iin  côté  amène,  au  niveau  du  plancher 
bulbaire,  des  modifications  identiques  homolatérales,  c’est-à-dire  une 
saillie  moindre  des  noyaux  de  l’aile  grise  et  un  aspect  un  peu  grêle  du  fais¬ 
ceau  solitaire  ; 

4°  C’est  la  section  du  nerf  réciirrcnl  qui  entraîne  les  plus  fortes  modifi¬ 
cations.  Le  noyau  de  l’aile  grise  homologue,  au  lieu  de  former  une  saillie 
importante  au  niveau  du  plancher  ventriculaire,  est  fortement  atrophié  ;  sa 
surface  postérieure,  fortement  déprimée,  présente  un  véritable  aspect 
cicatriciel  ;  on  ne  distingue  plus  les  limites  habituelles  entre  ses  divers 
constituants,  noyaux  dorsaux  à  grandes  et  à  petites  cellules,  noyau  sen¬ 
sitif  dorsal,  noyau  rond. 

Il  est  à  noter  que  le  faisceau  solitaire  du  même  côté  est  également  un 
peu  atrophié  sans  que  cette  atrophie  soit  plus  poussée  qu’après  une  des¬ 
truction  musculaire  laryngée  quelconque. 

Les  résultats  précédents  concordent  dans  les  deux  séries  ;  quelle  con¬ 
clusion  pouvons-nous  en  tirer  ? 

Il  est  dillicile  d’admettre  que  les  atrophies  réalisées  au  niveau  du  plan¬ 
cher  bulbaire  soient  en  rapport  avec  la  destruction  de  fibres  autonomes 
centripètes  ou  centrifuges. 

Les  centres  autonomes  sont,  en  effet,  constamment  séparés  de  la  péri¬ 
phérie  par  des  ganglions  ou  relais  intermédiaires.  Il  est  donc  bien  difficile, 
sinon  impossible,  de  déterminer  des  dégénérescences  directes  ou  rétro¬ 
grades  à  leur  niveau. 

Nous  pensons  plutôt  qu’il  existe  dans  le  noj'au  de  l’aile  grise  un  cen¬ 
tre  moteur  probablement  superposé  et  intriqué  avec  des  éléments  auto¬ 
nomes. 

Si  l'étude  anatomique  des  noyaux  du  plancher  dévoile  leur  multipH' 
cité  cl  laisse  entrevoir  la  complexité  de  leurs  connexions,  il  nous  paraît 
impossible  d’adopter  une  systématisation  trop  stricte. 

La  masse  du  noyau  dorsal  de  l’aile  gri.se,  fortement  développée  entre  fo 
tubercule  acoustique  et  le  noyau  de  la  XIL  paire,  est  le  siège  de  centres 
moteurs  sensitifs  et  autonomes,  mais  on  ne  peut  y  retrouver  la  différeO" 
cialion  morphologique  primitive  ;  il  faut  radmetlrc  comme  un  tout  ana¬ 
tomique  fonctionnant  synergiquement  selon  un  mode  singulièrement 
complexe. 
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Etude  sur  la  paralysie  labio-glosso-laryngée  à  évolution 
subaiguë,  par  M.  Ludo  van  Bogaert. 

La  paralysie  labio-glosso-laryngée  de  Duchenne  (de  Boulogne)  a  subi 
le  sort  de  la  poliomyélite  antérieure  chronique  ;  on  a  nié  l’entité  morbide 
de  l'iine  et  l’autre  affection  en  réduisant  celle-ci  à  n’être  qu’un  syndrome 
topographique  dans  le  cadre  évolutif  de  diverses  affections  médullaires,  en 
faisant  rentrer  celle-là  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique. 

Un  pareil  regroupement  répondait  sans  doute  à  un  certain  nombre  de 
faits  bien  observés.  Il  s’est  montré  néanmoins  trop  absolu  et  nous  savons 
aujourd'hui  que  l’atrophie  musculaire  progressive  de  Aran-Duchenne  est 
Une  affection,  rare  sans  doute,  mais  autonome.  Il  en  est  de  même  pour  la 
paralysie  bulbaire  progressive.  Raymond  (1)  admettait  déjà  qu’elle  exis¬ 
tait  indépendamment  de  la  scléro.se  latérale,  (niillain  consacre  à  sa  des¬ 
cription  un  chapitre  spécial  dans  le  traité  de  Charcot,  Bouchard,  Bris- 
saud  (2),  y  revient  dans  une  leçon  récente  sur  l’œuvre  de  Duchenne  (3)  et 
apporte  plus  récemment  (4),  à  l’appui  de  sa  doctrine,  un  fait  anatomo¬ 
clinique  des  plus  démonstratifs. 

Dans  un  important  mémoire  original,  Marinesco  (5)  donne  deux  obser¬ 
vations  (7  mois),  et  complète  l’histopathologie  de  cette  affection.  Nous  y 
reviendrons  plus  loin. 

En  présence  de  documents  aussi  précis,  toute  discussion  de  classifica¬ 
tion  noologique  peut  paraître  surannée  ;  si  nous  avons  rappelé  les  an¬ 
ciennes  divergences,  c’est  pour  mieux  situer  les  cas  suivants  que  nous 
avons  eu  l’occasion  de  suivre  et  dont  l’un  d’eux  a  été  complètement  étu- 
itié  au  point  de  vue  anatomique. 

Notre  première  observation  remonte  à  deux  ans  :  l’étude  histopatho- 
^cgiqiie  en  était  à  peine  achevée  quand  avec  notre  Maître,  M.  Aug.  Ley, 
nous  eûmes  l’occasion  de  suivre  un  second  cas  tout  à  fait  analogue  au 
premier  pour  la  symptomatologie  et  l’évolution  (6).  Il  n’a  pu  être  vérifié. 
Néanmoins,  les  deux  observations  se  superposent  si  exactement  que 
1  analogie  clinicpie  des  deux  cas  nous  paraît  difficilement  discutable. 

Lu  première  observation  est  celle  d’un  batelier  ilo  trente-cinq  ans,  qui  a  toujours 
bien  portant  et  est  père  do  deux  o-ifants  bien  portants.  Go  malade  consulte,  en 
décembre  1925,  son  médecin  de  famille  pour  quelque  gône  do  la  parole  h  soir,et  parfoi.s 
dans  la  journée  après  une  fatigue  inaccoutumée. 

Le  trouble  de  la  parole  consiste  surtout  en  un  bredouillement  bizarre,  d’autant  plus 
•darqué  que  le  motcontient  plus  de  consonnes  et  que  le  malade  est  émotionné.  L(^  malade 

J'I  Raymond  Maladies  du  Sijslème  nerveux,  1889,  457  et  suiv. 

^  (4)  Guillain.  Aiticle  Paralysi  i  bulbaire  piogrossive,  Trailéméd.,  Charcot, Bouchard, 
^'•'ssau.l,  1904,  I.\.  vol.  IX,  520. 

p_  WJ^viiLLAtN.  L’œuvre  de  Duchenne  (de  Boulogne),  Presse  Méd.,  5  décembre  1925, 

Rviili.ain,  Ai,a.iouanine  et  I.  Beiitiiand. 'Sur  un  cas  do  parnivsis  bulbaire  chro- 

L*®  avec  lésion,  n.icléaires  pures,  Rev.  Neurol.,  XXXII-I-577,  ihai  1925. 

P  w)  Marinesco.  Contrib.  à  l’histachimio  et  à  la  pathogério  de  la  mal.  Charcot, 
TiXXlI.  Il,  novembre  1925,  p.  513. 

Par  ,1  et  L.  Van  Booaeut.  Sur  un  cas  de  parai,  bulb.  subaiguë  débutant 

■^'■s/ycè  1926  ^XXXn'^**l'^'*''^'  ^®**’°d®d*’ol.,26  novembre  1927,  Journa/  de  Neurol,  el 
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accuse,  (-.n  mémo  temps  une  snnsalion  du  voile  dans  ramèro-gorgo  avec  parfois  conc» 
triction  pharyngée. 

En  l’espace  de  finatre  semaine.-,  les  troubli's  s’aggravent  notablement  :  gêne  consi- 
dérabbï  de  la  parsle,  inbabilelé  des  mouvements  de  la  langue  dans  la  translation  du 
bol  alimentaire,  salivaiion,  quelques  troubles  de  la  déglutition  des  liquiois.  Faiblesse 
des  muscles  do  Ir  mniin^  Palpitatijns  do  cœur  au  moindre  clîort  et  dyspnée. 

Il  nous  (^st  présonié  par  le  D'  Van  der  Monschbrugge  on  janvier  192G. 

Atrophi(‘  nette  dos  muscles  de  la  nuque,  dO)  muscles  péribuccaux,  début  d’atrophie 
de  b>  langue  avec  quelques  secousses  ribnllaires  mais  trembbunont  antéro-postérieur 

Les  réfb^xos  sont  normaux  au  membre  supérieur. 

I,a  forc(^  musculaire  est  nett(im((nt  diminuée  pourle.s  muscles  antérie.ars  ot  postérieurs 
du  cou,  pour  les  tnuscbw  sous  et  sus-thyroïdi(!ns  et  b's  masticateurs.  L’élévation  de  la 


pointe  do  la  langue  est  impossible.  Les  mouvements  de  translation  laiérale  et  do  projec¬ 
tion  sont  relativement  conservés. 

Lo  réflex(!  vélopalatin  est  c<mservé.  Le  rfrflexe  pbaryrgiim  (!xist(^  faiblement.  L« 
parole  est  franchement  bulbaire.  Les  consonni  s  sont  très  mal  prononcées.  C’est  uveC 
précautions  qne  le  malad(^  déglutit  surtout  les  liipddes.  Pas  do  trouiyies  sc.uisi'tifs  ni  céré- 
bolbujx.  Pas  de,  secou-is<?s  irbrillaires  (lans  les  muschw  du  cou,  ni  fhîs  épaules.  Les  youli 
sont  normaux.  Le  pouls  e.st  régulier.  .Nous  comidons  90  pulsations  par  minute,  1® 
respir-ation  est  facil  ■.  La  P.  L.  montre  un  licpiiiie  cbiir  .à  tension  normale  (22  cm.  e® 
position  couchée),  coidenant  2  ■cellid(!S,  0,22  d’albumine.  Les  réactions  du  Henjoi® 
colloïdal  et  du  Wassermann  sont  négatives.  Le  sucre  du  liquide  s’élève  é  0,78  %o  ! 
celui  du  sang  à  1,12  %o  (Méthode  de  I lagedorti-Jensen). 

L’examen  microscapiq-ue  et  les  cultures  sont  négatives. 

L’examen  ihi  sang  montre  17.000  0.  B.  à  prédominnnoe  fr.anchement  lymphocytaîf® 
(42  %). 

Du  18  Janvier  an  .21)  février  :  rév<ihiLion  a  été  siidvie  par  h;  médocin  traitant  î 
aggravation  lente  mais  régulions  des  troubles  de  la  .déglutition,  de  la  mastication  et  àe 
la  parole.  Parésie  manpiée  <lu  bras  di'oit  préilominant  à  la  main,  avec  atrophie 
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marcpiéo  des  inlorossoux  et  des  muscles  des  éminences  thénar  ol  liypothénar.  Le  masque 
a  beaucoup  changé  ;  les  lèvres  sont  tombantes,  les  commissures  n’ont  iplus  la  force  de 
contenir  la  salive  ou  les  aliments.  L’alimentation  liquide  est  devenue  très  difficile. 
Le  malade  mange  encore  des  pâtes  et  dos  aliments  solides,  mais  coux-^ci  tendent  à  s'ac¬ 
cumuler  en  un  magma  visqueux  dans  les  arcades  dentaires  et  rarrière-gor.ge  où 
elles  gênent  très  péniblement  la  parole  et  même  la  respiration. 

ILest  revu  le  2  mars  1926. 

Grosso  atrophie  de  la  langue  et  des  muscles  du  massif  facial.  Les  ptérygo'idiens 
tiennent  très  mal.  La  mastication  est  des  plus  pénibles.  La  parole  inintelligible.  L’as- 
pcct  pleurard  de  la  face  est  très  caractéristique. 

L’atrophie  de  la  nuque  a  progressé  légèrement.  Elle  déborde  sur  les  muscles  de  la 
ceinture  scapulaire,  eu  respectant  cependant  les  groupes  paravertébraux  et  les  muscles 
intervortébro-scapulaires. 


Début  d’atrophie  des  deux  mains  du  type  Aran-Duchenne. 

Le  réflexe  massétèrin  est  conservé.  Los  tricipitaux  [sont  faibles.  Le  cubito-prona- 
'  ur  stylo-radial,  bicipital  droits  sont  abolis.  Gos  réflexes  sont  faibles  mais  conservés  à 
-Sauchc.  Los  réflexes  rotuliens  sont  normaux.  Le  pouls  est  petit.  On  compte  110  bat- 
'■nicnts  par  minute.  Le  malade  est  revu  le  10  août’ 1926. 

Lous  le, s  symptômes  se  sont  aceamtués,  surtout  ceux  qui  traduisent  l’atteinte  de  bulbe, 
J  'P®ut  encore  se, lever  et  marcher,  mais  la  dyspnée  est  très  ra,pide.  Il  présente  des  crises 
yspnéiques  avec  tachycardie  et  tendances  synco, pales  qui  l’affectent  beaucoup.  Les 
'*nncs  sont  abondantes. 

La  déglutition  piKisque  impossible,  la  dysphonie  •marquée,  la  parole  est  inintelli- 
s'ble,  même  pour  l’entourage  immédiat.  La  malade  est  très  amaigri, 
on  ^  'P^cpulsion  de  la  langu(!  est  impossible  :  en  priant  le  malade  d’ouvrir  la  bouche 
Lcs'''éft  organe  est  aplati  sur  le  .plancher  buccal  et  parcouru  de  librillations. 

mernh  ''''  Pharyngi(!ns  sont  abolis.  Tous  les  réflexes  sont  abolis  au 

«aucho*^  céflexes  bicipital  et  cubito-pronateur  sont  très  faibles  à 
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Aucun  trouble  (bi  la  série  pyramidale  cérébelleuse,  ni  sensitive. 

La  pupille  droite  est  plus  dilaté(î  que  la  cauebe. 

Le  17  avril,  le  malade  meurt  au  cours  d’une  crise  de  dyspnée. 

On  assiste  donc  chez  ce  malad(!  au  développemenl  rapide  d'une  paralysie  bulbaire 
débordant  précoccmenl  sur  les  musc.les  du  cou,  de  la  ceinture  scaf  utairc  et  des  membres 
supérieurs,  avec  abolition  d’un  certain  nombre  de  réflexes  tendineux.  L(æ  crises  cardio- 
respiratoires  terminent  l’évolution.  yl  aucun  moment,  on  n’a  pu  noter  d’ébauche  du  syn¬ 
drome  pyramidal.  Toute  la  maladie  a  duré  cinq  mois. 


Fij{.:!.  -  I,6sion.s  cellulaires  dans  les  noyaux  de  l'hypoglosse  et  dans  les  groupes  les  plus  internes  des  noyaux 
sensilifs  du  pneuinogaslruiue.  I.ésions  périvasculaires  sur  le  plancher  du  IV  «  ventricule. 


L’autopsie  a  pu  être  pratiquée  quatre  heures  après  la  mort  et  sans  fixation  préalable- 
Des  fragments  du  bulbo  do  la  moelle  cervicale  (C6)  sont  prélevés  et  conservés  dans  la 
glycérine  au  tiers. 

Ils  sont  conservés  aseptiquement  à  la  température  do  37“  pendant  10  heures.  Dix 
lapins  et  un  grand  chien  sont  inoculés  par  voie  intracérébrale  ;  trois  lapins  ont  reçu 
chacun  0,5  cc.  d’émulsion  bulbaire,  trois  lapins  ont  reçu  0,5  cc.  d’émulsion  médullaire 
cervicale  ;  deux  lapins  ont  reçu  0,3  cc.  de  bulbe,  deux  lapins  ont  reçu  0,8  cc.desérum 
physiologique.  Le  chien  a  été  trépané  et  a  reçu  1  cc.  d’émulsion  mixte. 

C(«  animaux  ont  été  suivis  pendant  un  an.  Deux  lapins  sont  morts  d’une  affection 
épidémique  intercurrente.  Les  autres  animaux  n’ont  présenté  aucun  trouble.  Ils  ont 
été  sacrifiés  au  bout  do  cc  temps.  L’étude  histo-pathologique  viscérale  et  nerveuse  ne 
montre  aucune  anomalie. 

Malgré  les  condiliuns  eairémemenl  favorables  où  elle  s’esl  faite  et  le  matériel  sacrifié’ 
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l'élude  expérimentale  est  restée  négative  :  cet  échec  no  comporte  à  notre  avis  aucune 
conclusion  négative  quant  à  l’étiologio  infectieuse  possible,  car,  pour  d’autres  motifs, 
nous  restons  convaincus  que  le  lapin  comme  le  chien  sont  de  mauvais  animaux  de  pas¬ 
sage  pour  tout  le  groupe  des  virus  vraisemblablement  en  jeu  dans  les  affections  delà 
corne  antérieure. 


L  élude  analomo-pathologique  montre  que  les  lésions  prédominent  pres¬ 
que  exclusivement  au  niveau  du  bulbe  et  du  renflement  cervical. 


Dans  le  pédoncule  on  note  quelques  manchons  périvasculaires  et  des 
ymphocytes  péricapillaires.  Les  noyaux  oculo-moteurs  ne  sont  pas  lésés, 
hns  la  protubérance  les  lésions  vasculaires  sont  diffuses.  On  note  une 
J^ongestion  capillaire  et  précapillaire  marquée,  les  réactions  périvascu- 
3ires  sont  surtout  nettes  au  niveau  de  la  face  antérieure  du  pont.  Quel¬ 
ques  cellules  présentent  de  la  chromatolyse  dans  le  noyau  dorsal  interne 
®  la  VlIIs  paire  et  dans  le  noyau  descendant,  mais  l’ensemble  des  élé- 
uients  ganglionnaires  est  assez  bien  conservé.  On  note  deux  nodules  in- 
Uhimatoires  à  proximité  du  raphé  médian. 

^ur  la  coupe  passant  par  la  partie  moyenne  et  inférieure  du  bulbe  les 
•Modifications  pathologiques  sont  beaucoup  plus  nettes.  On  peut  voir  dans 
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la  substance  blanche  du  raphé  médian  «t  des  faisceaux  de  Gcll  et  Bur- 
dach  des  petits  nodules  neurogliques  an  voisinage  des  vaisseaux  hyperé- 
miés. 

Les  réactions  lyinpho-adventitielles  sont  intenses  surtout  sur  le  plan¬ 
cher  du  quatrième  ventricule  (lig.  1  et  2). 

Les  lésions  cellulaires  sont  variables  :  elles  ne  sont  pas  massives,  nous 
les  avons  notées  par  ordre  d’importance  dans  le  noyau  de  l’hypoglosse 


(y  compris  le  noyau  de  Straderini),  dans  le  noyau  de  Roller,  dans  le  noyau 
ventral  du  facial,  le  noyau  dorsal  du  vague,  le  noyau  du  faisceau  solitaire 
et  du  noyau  ambigu  (lig.  3  et  4).  Au  point  de  vue  cytologique,  ce  qui 
domine  c’est  la  chromatolyse,  allant  parfois  juseprà  la  disparition  totale 
des  corps  du  Nissl,  tout  le  corps  cellulaire  étant  occupé  par  du  pigment 
jaune  (lig.  5).  On  voit  aussi  certains  éléments  subir  une  rétraction  hvper- 
chroinifjuc. 

Dans  les  coupes  inférieures  du  bulbe,  les  mêmes  lésions  cellulaires  s’ob¬ 
servent  dans  les  noyaux  de  (Joli  et  de  Burdach.  Les  lésions  vasculaires 
sont  marquées  dans  le  sillon  collatéral  postérieur  au  niveau  du  sillon 
intermédiaire  postérieur  et  des  faisceaux  de  Goll.  Elles  sont  moins  in- 
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tenscs  au  niveau  des  pyramides.  Quelques  minuscules  modules  neuro- 
gliqucs  dans  la  substance  blanche. 

Au  niveau  de  la  moelle  cervicale  les  lésions  sont  extrêmement  intenses. 
Les  nodules  neurogliques  ou  inflammatoires  situés  sur  les  marges  de  la 
substance  grise  et  blanche  sont  très  fournis.  Ils  occupent  surtout  l’empla¬ 
cement  du  groupe  radiculaire  postéro-externe  (fig.  (5).  Les  vaisseaux  de  la 
substance  blanche  au  niveau  de  la  voie  pyramidale  et  du  cordon  antéro¬ 


latéral  sont  congestionnés,  et  leur  gahie  adventitielle  est  fortement  infiltrée 
“a  lymphocytes  et  plasmocytes  (üg.  7.)  Certains  nodules  réactionnels 
se  retrouvent  au  voisinage  des  débris  ])igmentaircs  d'une  cellule  radi¬ 
culaire. 

Le  nombre  de  cellules  radiculaires  de  la  corne  antérieure  e.sit  diminué, 
es  •oellules  restantes  ont  tantôt  un  aspect  globuleuK  avec  refoulciMent  et 
Saillie  périphérique  du  noyau,  tantôt  l’aspect  de  la  chromalolyse  a  vccmar- 
8'nation  des  corps  de  NissI  conservés. 

Hieiscbowsky,  on  note  assez  fré([uemment  une  agglutination  des 
*icurofibrilles  à  la  périphérie  du  corps  cellulaire. 


76 


SOCIÉTÉ  DE  NEUIIOLOGIE  DE  PAEIS 


Fig.  7. 


La  coupe  au  Weigert  Pal  et  au  Marchi  montrent  l’intégrité  des  voies 
blanches  (fig.  8). 

Au  niveau  de  la  moelle  dorsale  et  lombaire,  des  lésions  cellulaires  déce¬ 
lables  sont  minimes,  les  lésions  vasculaires  sont  du  même  ordre  que  celles 
qu'on  relève  au  niveau  du  bulbe  mais  beaucoup  moins  marquées. 

Nous  retiendrons  de  l’étude  histopathologique  du  premier  cas  les  parti¬ 
cularités  suivantes  : 
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1°  La  dissocialion  entre  les  lésions  nucléaires  et  des  lésions  vasculaires, 
non  seulement  dans  leur  topographie  respective  mais  jusque  dans  leur  for¬ 
mule.  Aux  lésions  inflammatoires  vasculaires  très  marquées  ne  correspon¬ 
dent  pas  des  lésions  cytologiques  du  meme  ordre,  ceci  est  très  net  au  niveau 
des  segments  médullaires  cervicaux  ; 

2°  La  coexistence  d  une  paralysie  bulbaire  pure,  c’est-à-dire  sans  dégéné¬ 
rescence  décelable  des  voies  pyramidales  avec  une  poliomyélite  cervicale  à 
évolution  subaiguë  et  dont  la  signature  anatomique  se  retrouve  dans  les 
lésions  décrites  au  niveau  de  la  substance  grise  médullaire. 

Ces  parliciilarités  anatomiques  illustrent  l’évolution  clinique  de  la  ma¬ 
ladie  dont  il  nous  semble  difficile  de  mettre  en  doute,  pour  cette  double 
raison,  le  caractère  subaigu. 

Le  dMixiémo  cas  observé  avec  le  P''  Auguste  Loy  et  le  D'  Ilcrr.  n’est  pas  moins 
'•ypiguo.  Il  s’agit  ici  d’un  ingénieur  cliimi.4c  très  distingué,  ûgé  de  45  ans,  chez  lequel 
apparaît,  au  cours  du  mois  do  lévrier  1927,  un  léger  trouble  do  la  parole.  Il  accuse  sur¬ 
tout  :  une  gûne  transitoire  do  la  langue  dans  l’articulation  de  certaines  lettres  et  de 
certains  mots.  Cotte  gêne  s’aggrave  par  la  fatigue  et  l’émotion.  Le  malade  est  très  dé¬ 
primé,  très  inquiet  de  l’avenir  et  de  son  état  actuel.  Les  troubles  organiques  paraissent 
singulièrement  influencés  par  son  état  moral. 

Le  malade  nous  fait  remarquer  bientôt  que  la  propulsion  et  l’élévation  de  la  pointe 
de  la  langue  sont  très  dilllcilcs.  Il  est  atterré  de  ressentir  une  constriction  du  pharyngien, 
car,  fils  de  médecin,  très  au  courant  de  la  pathologie  médicale,  il  pose  lui-même,  devant 
Une  personne  do  son  intimité,  le  diagnostic,  de  paralysie  bulbaire  progressive. 

Des  séances  do  faradisation  améliorent  transitoirement  ces  troubles.  Ce  qui  retient 
;9vant  tout  l’attention  de  l’entourage,  ce  sont  les  modifications  psychiques,  dépression 
hUellcctuellc,  émotivité  extrême,  trè.s  grande  suggestibilité  (syndrome  hystéroïdes 
sur  lesquels  nous  avons  insisté  d’ailleurs). 

La  parole  est  de  plus  en  plus  gênée,  les  mouvements  do  transport  di-,,bolalimen- 
taire  dans  la  bouche  sont  très  malhabiles,  la  déglutition  pénible.  La  mastication  dos 
éléments  n’est  possible  qu’avec  une  très  grande  fatigue  et  lenteur. 

La  tête  tombe  de  plus  on  plus  en  avant.  Le  malade  éprouve  des  dilTicultés  à  la  tenir 
éroitc,  il  la  soutient  de  la  main.  Si  la  tête  tombe  en  avant  ou  en  arrière,  il  lui  est  impos¬ 
sible  do  la  relever  activement,  il  la  fait  ba.sculor  avec  sa  main.  Les  muscles  du  dos  sont 
également  atteints.  Etant  couché  à  plat  il  ne  peut  se  relever  sans  s’aider  des  mains  et 
***3  jambes. 

Depuis  une  dizaine  de  jours  il  note  assez  souvent  des  craquements  dans  les  articu¬ 
lations  cervicales  et  sc  plaint  de  douleurs  vagues  dans  les  épaules,  douleurs  qui  irradient 
c  long  des  bras.  Fourmillements  dans  les  deux  derniers  doigts  de  la  main  gauche. 

Il  remarque  que  la  fixation  et  la  convergence  du  regard  .sont  par  moments  impossible 
et  que  tout  sc  passe  comme  s’il  ne  parvenait  pas  à  accommoder.  Au  premier  examen,  le 
lO  mai,  nous  notons  son  masque  typique  du  bulbaire  vrai,  la  dysphonie,  une  parole 
ti'ès  mal  intelligible.  Les  lèvres  sont  très  malhabiles  dans  la  prononciation  des  lettres. 

II  y  a  une  parésie  nette  des  orbiculaires  des  paupières,  de  l’orbiculairc  de  la  bouche, 
m.  péribuccaux,  faciaux,  des  masticateurs,  dos  ptérygoïdiens,  des  m.  de  la  région 

shstyroïdienne. 

Los  m.  stornocléidomastoïdiens  sont  très  touchés. 

La  force  des  m.  extenseurs  et  fléchisseurs  du  cou  est  pratiquement  nulle. 

11  ne  peut  élever  la  pointe  do  la  langui;.  Elle  présente,  ainsi  que  le  m.  péri-orbiculaire 
des  lèvres,  des  secousses  librillaircs. 

La  convergence  est  incomplète.  La  pupille  droite  est  plus  dilatée  que  lu  gauche  et  do 

côté  le  réflexe  do  Tournay  fait  défaut. 

Le  réflexe  du  voile  du  palais  est  conservé. 

Les  réflexes  crémastôriens  sont  abolis.  Les  réflexes  rotuliens  existent.  Le  réflexe  bici- 
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pUal,  bi-icipitul,  ciibiLoproiuiLaur  uxisLdiit  dos  doux  côl,6s  mais  pLulôL  tuiblomont  à 
gauciio. 

Lo  pouls  ost,  biiui  fi'iippi),  un  c<)m[)ti)  DG  [uilsalious  par  initiuto. 

La  respiration  paraît  normabu 

La  ponction  lombaire  donne  un.  liquide  clïdr,  a  une  pression  de  32  cm.  en  position 
couchée.  Il  contient  1,5  cellules,  l’albuminose  est  normale.  Lo  Wassermann  est  négatif 
dans  lo  liquide  et  dans  le  sang. 

Los  réactions  do  Benjoin  colioïdal,  do  la  parallino  et  do  Moinickc  sont  négatives. 
La  glycémie  est  de  1,07  %n.  La  glycorachie  élevée  :  0,96  %o  (llagadoru). 

Los  cultures  sont  négatives,  de  même  rexamen  microscopique  sur  lame. 

I  /2  cme.  d(:  li(iuide,  est  injecté  par  voie  intracérébrale  à  deux  lapins  {qui  au  bout  de; 
3  mois  et  demi  n’ont  encore  présenté  aucun  phénomène  anormal).  ' 

I.a  ponction  lombaire  est  mal  tolérée.  Pendant  les  jours  qui  suivent  lo  malade  est 
très  ariaissé. 

Quand  il  se  relève,  il  lui  est  très  dilTicile  île  se  tenir  debout  :  les  jambes  sont  fla¬ 
geolantes,  les  bras  liallants,  la  tête  ballante  sur  les  épaules.  Oi.  a  l’impression  d’un 
amai'gi'issement  général  très  marqué. 

Grises  d’étouffement  sont  très  fréquentes.  Grises  de  toux  aboutissant  au  rejet  de 
mucosités  très  gluantes. 

On  note  pou  à  pou  une  hémiparôsie  faciale  gauche.  Parésie  des  deux  nrbiculaircs 
dos  yeux.  La  paupière  droite  est  plus  flasque  que  la  gaucho.  Le.s  mouvements  latéraux 
de  la  langue  sont  diminués. 

Le  10  juin  un  nouvel  examen  montre  : 

L’envahissement  do  tous  les  noyaux  bulbaires  depuis  la  Ill«  pairejusqu’à  la  XII®. 

III»  paire  :  ptose  palpébrale  complète  de  1  O.  G.  avec  myosis. 

V»  paire  :  la  mastication  est  très  pénible  :  les  pterygoïdiens  tiennent  très  mrl. 

VII»  paire  :  hémiparésie  faciale  très  marquée  à  gaucho,  o.squisséo  à  droite. 

VIII"  paire  :  quelques  secousses  nystagmiformes  dans  l’extrême  regard  gauche. 
Pas  de  perturbation'  auditive. 

IX»  paire  :  troubles  de  la  déglutition  nets  mais  intermittents. 

X»  paire  :  crises  d’étouffement  et  do  dyspnée,  avec  cyanose;  pendant  cos  crises  le 
pouls  monte  aux  environs  de  120-130  et  devient  très  faible. 

XI»  paire  :  les  trapèzes  sont  nettement  insullisants  :  dysphonie  littérale. 

XII»  paire  :  la  langue  ost  très  atrophiée,  les  mouvements  latéraux  sont  réduits, 
rélovatiou  du  la  pointe  est  impossible,  la  propulsion  limitée.  Aspect  godronné. 

La  parole  ost  ù  certains  moments  de  la  journée  inintelligible. 

Les  troubles  ont  débordé  sur  le.s  membres  supérieurs  :  surtout  la  ceinture  scapulaire, 
mais  la  force  des  avant-bras  et  dos  mains  est  cependant  diminuée.  On  note  de  rares 
secousses  fibrillaires  dans  les  deltoïdes,  triceps  et  longs  supinateurs  et  dans  le  grand 
dorsal.  Le  tricipital  et  le  cubitopronateur  gauches  sont  abolis. 

Lo  4  juillet,  ou  note  une  hypothermie  marquée,  le  malade  se  plaint  d’une  sensation 
d’opprossion  préoordiale,  d’alternatives  do  rougeur  et  do  pûlenr  do  la  face.  La  trans¬ 
piration  ost  abondante  et  généralisée.  Il  urine  peu.  L’asthénie  et  l’adynamio  .sont 
extrêmes. 

Le  6  juillet,  les  crise,;  do  dyspnée  deviennent  de  plus  en  plus  frérpientes,  lo  pouls  ost 
inoomptable,  mais  sans  intermittences,  le  malade  se  plaint  d’une  fatigue irisurmon- 
tidilo.  Dans  l’après-midi  il  devient  somnolent,  la  resjiiration  so  fait  rapide  et  superfl- 

Ce  malade  développe  une  paralysie  bulbaire  lypirpie  débulanl  par  la  langue,  les  muscles 
de  la  dcgluliliun,  de  la  masliealion.  Les  lésions  onl  rapiderncnl  gagné  les  noyaux  pédoncu- 
laires  cl  ceux  de  la  moelle  cervico-dorsale.  Plusieurs  réflexes  lendineux  sont  abolis  OU 
affaiblis  ri  on  ne  mde  aucun  signe  pyramidal.  Dans  la  dernière  quinzaine  de  VaffecUon 
nous  nvlons  une  série  de  symplômes  de  la  région  périaguedueale  :  troubles  de  la  Ihermogé- 
nèse,  de  la  vaso-moiricité,  du  sommeil  cl  de.  la  sudation. 

Les  crises  cardio-respiratoires  par  atteinte  des  pneumogastriques  sont  typiques. 

L’évolution  ivlale  fui  de  quatre  mois  el  demi. 
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Ces  deux  derniers  cas  présentèrent  donc  certains  caractèi'es  sémiolo¬ 
giques  spéciaux. 

l^Nous  n’insisterons  pas  sur  l’extension  des,  lésions  aux  centres  végé¬ 
tatifs  réglant  la  diurèse,  la  sudation,  la  thermogénèse,  la  vaso-motricité, 
etc...  Le  processus  pathologique  se  déroule  en  effet  dans  toute  l’étendue 
du  plancher  bulbaire  où  se  trouvent  certainement  des  centres  régulateurs 
de  ces  différents  mécanismes.  Nous  avons  vu  des  perturbations  très 
nettes  de  ces  fonctions  dans  un  autre,  cas  vérifié  de  sclérose  latérale 
amyotrophique. 

2“  Il  en  est  de  même  de  l’atteinte  transitoire  ou  permanente  des 
noyaux  des  nerfs  oculo-moteurs  et  vestibulaires  dont  avec  M..  Barre  nous 
avons  montré  l’intégration  clinique,  dans  la  maladie  de  Charcot.  Ces 
symptômes  labyrinthiques  expriment  vraisemblablement  la  participation 
du  N.  de  Deiters  et  de  Schwalhe,  comme  nous  l’avons  indiqué  déjà  avec 
Bertrand  (1). 

D’ailleurs  dans  le  travail  déjà  cité,  M.  Guillain  distingue  ces  formes  de 
Pa,ralysie  bulbaire  où  la  maladie  s’étend  axialement  dans  tout  le  tronc  cé¬ 
rébral  sous  le  nom  de  «  Formes  bulho-ponto-pédonculaires  »  et  rappelle, 
avec  leurs  particularité,  les  cas  de  «  ’Wachsmuth,  Eisenlohr,  Bernhardt, 
Remak,  Romberg  et  Moebius  ».  Notre  seconde  observation  répond  presque 
exactement  à  ce  type. 

A  cette  même  série  se  rattache  un  cas  atyp.ique  de  paralj'sie  bulbaire, 
présenté,  en  1925,  à  la  Société  belge  de  Neurologie,  par  P.  Van  (lehuchten. 
On  notait  chez  son  malade  une  atteinte  nucléaire  des  différents  nerfs  cra- 
niens,  hypoglosse,  vagospinal,  gjosso-pharyngien,  facial,  oculo-moteur 
externe  et  oculo-moteur  commun.  L’affection  avait  débuté  brusquement 
uvec  de  violentes  douleurs,  on  ne  voyait  pas  de  contractions  fibrillaires. 
es  réflexes  tendineux  étaient  inexistants  aux  membres  supérieurs  et  la 
eree  musculaire  était  diminuée  pour  les  muscles  du  cou  et  du  bras  droit. 
I^e  eas  s’apparente  par  ses  caractères  bulbaires  étroitement  aux  formes 
ulbo-ponto-pédonculai'res  de  Guillain. 

3°  Ce  qui  doit  attirer  avant  tout  l'attention  :  c’est  rafl'aiblissement  puis 
^abolition  précoce  de  plusieurs  réflexes  tendineux  et  l’absence  prolongée 
®  tout  signe  d, 'irritation  pyramidale. 

Best  rare,  mais  non  exceptionnel,  de  voir  l’un  ou  l'autre  réflexe  aboli 
ans  des  cas,  par  ailleurs  authentiques,  de  sclérose  latérale.  Dans  son 
•■emarquable  rapport  de  192,),.  M.  Vincenzo  Neri  (2)  retient  cette  aréflexie 
ocahsée  et  fait  observer  toute  son  importance  diagnostique  dans  la  forme 
Pseudo-polynévrique  de  la  maladie  de  Charcot  où  elle  contraste  avec 
yperréllectivité  généralisée. 

B  montre  encore  que  la  contracture  peut  man(|uer  dans  la  sclérose  la- 


Troubl(^s  do  la  déf'lutilion.  Parésie  iFlno-plosso-pharyngéo, 
'«me  bulbaire  probable,  Journal  de  Neurol,  el  Psijch.,  1925,  p.  203. 

I\K».  . r  sclérose  latérale  a---  ■  — — - 


-U  probable,  Jour 

mal  1925^ 


myolrophique,.  Rev.  Neurol., 
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térale  amyotrophique,  que  les  réflexes  peuvent  ne  pas  être  exagérés  mais 
seulement  vifs,  et  certains  cas  se  présentent  ainsi  comme  des  poliomyé¬ 
lites  chroniques  progressives.  Il  insiste  néanmoins  sur  l’intérêt  qu’il  y  a 
de  rechercher,  par  tous  les  moyens  sémiologiques  à  notre  disposition,  une 
atteinte  de  la  voie  pyramidale.  C’est  ce  que  nous  avons  fait  à  plusieurs  re¬ 
prises  dans  nos  cas  sans  confirmation. 

Aussi,  sans  accorder  à  celte  association  sijmptomalique  de  l’abolition  de 
plusieurs  réflexes  tendineux  et  de  l’absence  prolongée  de  toute  symptomato¬ 
logie  pyramidale  une  signification  absolue,  nous  croyons  quelle  mériled'être 
mise  en  valeur  dans  l’ensemble  du  tableau  clinique. 

4"  L’évolution  subaiguë  se  retrouve  dans  nos  deux  observations  et  elle 
n’a  pas  manqué  d’être  très  impressionnante. 

La  durée  de  l’évolution  d’une  affection  comme  la  sclérose  latérale  et  la 
paralysie  bulbaire  dépend  évidemment  de  facteurs  multiples  parmi  les¬ 
quels  MM.  Souques  et  Néri  (1)  considèrent,  à  juste  titre,  la  localisation  du 
processus  à  certains  noyaux  bulbaires  comme  le  plus  important. 

Pour  M.  Guillain(2  ,  «  la  durée  moyenne  de  la  maladie  est  de  deux  à  trois 
ans.  Certains  cas  évoluent  rapidement  en  six  ou  sept  mois,  d’autres  au 
contraire  plus  lentement  en  quatre  ou  cinq  ans  ».  Chez  un  malade  de 
Leyden,  l’affection  a  duré  7  années.  La  forme  bulbo-ponto-pédonculaire 
aurait  une  évolution  particulièrement  rapide.  Les  cas  les  plus  récents  de 
la  littérature  ont  évolué  respectivement  pendant  deux  ans  (cas  de  M.  Gull- 
lain,  Alajouanine  et  Bertrand),  7  mois  (cas  de  Marinesco  0°  1).  Dans  la 
deuxième  observation  de  Marinesco  la  durée  exacte  de  l’évolution  n’est  pas 
indiquée  mais  elle  a  dépassé  huit  mois. 

En  présence  de  l’extrême  rareté  des  observations  il  est  difficile  de  se 
faire  une  idée  exacte  de  la  durée  moyenne  de  l’évolution  d’une  paralysie 
bulbaire  pure.  A  en  juger  par  analogie  avec  la  forme  bulbaire  delaS.  L.  A. 
dont  l’affection  de  Duchenne  se  rapproche  étroitement,  les  deux  cas 
ci-dessus  ont  présenté  une  évolution  particulièrement  rapide  :  quatre 
mois  et  demi  et  cinc[  mois. 

Le  cas  déjà  cité  de  P.  Van  Gehuchten  avait  eju  aussi  un  début  et  un 
dénouement  brusqué. 

Bref,  l'abolition  ou  l’affaiblissementdeplusieursréflexes tendineux,  l’absence 
d’hyperréflectibililé  généralisée  et  de  signes  pyramidaux,  l’évolution  anor-' 
malement  rapide,  l'extension  précoce  aux  noyaux  ponlo-pédonculaires  sont 
autant  de  caractères  qui  différencient  ces  observations  des  cas  habituels  de 
paralysie  bulbaire  progressive  et  de  S.  L.  A.à  début  bulbaire. 

L’histopathôlogie  confirme-t-elle  cette  distinction  ? 


Il  faut  retenir  tout  d’abord  l’absence  de  toute  atteinte  transynaptique 
ou  autonome  de  la  voie  pyramidale,  après  une  évolution  de  plusieurs 
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mois.  Peut- être  pourrait-on  objecter  (pie  l’atteinte  du  bulbe  entraî¬ 
nant  rapidement  la  mort,  les  lésions  n’aient  pas  eu  le  temps  de  s’établir. 
On  peut  opposer  à  celte  objection  deux  ordres  de  faits. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’étudier,  au  point  de  vue  anatomique,  deux 
cas  de  S.  L.  A.  à  début  bulbaire  où  l’évolution  fatale  se  produisit  respec¬ 
tivement  en  7  mois  et  8  mois  et  demi.  Dans  ces  formes  à  évolution  rapide, 
l’atrophie  prédominait  également  sur  la  symptomatologie  pyramidale, 
mais  la  dégénérescence  des  voies  motrices  était  typique.  D’autre  part, 
l’étude  anatomique  d’un  cas  de  S.  L.  A.  à  forme  hémiplégique  et  polyné- 
Vritique  morte  accidentellement  tout  au  début  de  l’affection  montrait  déjà 
une  dégénérescence  de  la  voie  pyramidale  jusqu’au  niveau  du  pont  (1). 

Pour  M.  Foix,  «  l’intensité  variable  des  lésions  réciproques  des  cellules 
et  des  faisceaux  même  dans  la  S,  L.  A.  donne  à  penser  que  leur  atteinte 
doit  être  simultanée  »  (2). 

Pour  M.  bourguignon  même,  la  lésion  de  la  voie  motrice  précéderait 
celle  du  neurone  périphérique  (3). 

Il  nous  paraît  donc  tout  à  fait  vraisemblable  que  la  lésion  de  la  voie 
pyramidale  se  constitue  très  précocement  dans  la  S.  L.  A.  et  peut-être 
en  même  temps  que  celle  du  neurone  périphérique.  Aussi,  l’intégrité  de  la 
Voie  pyramidale  sur  toute  la  hauteur  du  bulbe  et  de  l’axe  spinal,  malgré 
I  utilisation  de  méthodes  d’histologie  fine,  nous  semble-t-elle  avoir  dans  le 
cas  qui  nous  occupe  une  grande  valeur  doctrinale  permettant  de  séparer  à 
coup  sûr  ces  observations  de  la  S.  L.  A.  à  début  bulbaire. 

Les  lésions  nucléaires  de  la  substance  grise  méritent  également  de 
retenir  l’attention. 


Il  n  y  a  rien  à  ajouter  à  la  description  des  lésions  cytologiques  faites  par 
Guillain,  Alajouanine  et  Bertrand,  puis  plus  tard  Marinesco;  comme 
eux  nous  avons  observé  en  des  points  très  différents  tous  les  états  de 
jransition  entre  la  chromatolyse  au  début  et  la  cytolyse  totale  classique, 
lu  surcharge,  pigmentaire,  etc... 

Un  grand  nombre  de  cellules  avait  disparu  dans  les  noyaux  moteurs  du 
premier  cas  de  Marinesco.  Dans  nos  cas,  comme  dans  celui  de  Guillain, 
a  raréfaction  cellulaire  contrastait  par  sa  discrétion  avec  la  gravité  de 
dévolution  clinique. 

Dans  le  cas  de  M.  Guillain,  la  névroglie  réagit  à  peine  et  les  lésions 
Vasculaires  sont  réduites  à  une  multiplication  des  cellules  adventilielles 
fiui  n  aboutit  pas  à  une  véritable  périvascularite  Dans  ces  cas,  Marinesco 
U  trouvé,  rarement  d’ailleurs,  des  nodules  inflammatoires  de  la  substance 
^  anche  à  topographie  périvasculaire  tels  qu’il  les  a  vus  dans  le  typhus 
exanthématique.  Il  remarque  encore  une  fibrose  diffuse  des  vaisseaux, 
^  m  par  endroits  une  infiltration  lympho  et  plus  rarement  plasmocytaire 
es  Précapdlaires.  Les  nodules  inflammaloire.s  sont  nets  dans  nos  prépa- 


^  Polynévritique, 

nioue,^eü^‘Af^UTO7’'’l925''‘’^827  ^“edomo-cliniquo  do  poliomyôlito  antérieure  chro- 
)  Bourguignon.  La  chronaxie  dans  la  S.  L.  A.,  Rev.  Neurol.,  1925,  p.  808. 
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rations,  ils  se  disposent  au  voisinage  des  grosses  réactions  adventitielles 
qui  sont  très  niar(|uées  et  contrastent  avec  l’apparence  chronique  du  tjpe 
dégénératif  cellulaire.  En  aucun  point  on  ne  voit  d'image  typi([ue  de  neu- 
ronophagie  comme  on  en  peut  observer  dans  la  poliomyélite  aiguë  et  les 
formes  poliomyélitiques  de  la  maladie  de  Landry. 

Nous  nous  réservons  sur  l'opinion  de  Marinesco  qui  considère  que  la 
lésion  inflammatoire  n’a  rien  à  voir  avec  le  processus  môme  de  la  paralysie 
labio  glosso-laryngée  et  ((u’elle  n’est  qu’une  lésion  intermittente,  la  véri¬ 
table  lésion  de  la  paralysie  bulbaire  étant  dégénérative. 

S’il  est  vrai  (pie  la  présence  d’infiltrations  périvasculaires  importantes 
ne  permet  par  elle-même  aucune  induction  sur  la  nature  infectieuse  du 
processus  morbide,  il  nous  paraît  difficile  cependant  de  refuser  toute  valeur 
à  la  présence  de  nodules  infectieux  dans  la  substance  grise  et  blanche, 
nodules  (|ue  M.  Marinesco  compare  lui-même  à  ceux  observés  dans  le 
typhus  et  ([ue  Souques  et  Alajouanine  ont  décrit  dans  une  poliomyélite 
subaiguë  transmissiblaexpéri mentalement. 

L’absence  d’infiltration  périvasculaire  dans  le  cas  de  M.  Guillain  doit 
sans  doute  être  rapportée  à  la  chronicité  de  l’évolution  de  ce  cas.  Ces  no¬ 
dules  neuroglicpies  indiquent-ils  seulement  l’évolution  de  la  désintégra¬ 
tion  cellulaire  sans  aucune  indication  au  sujet  de  la  nature  étiologique  de 
celle-ci  ?  Cette  interprétation  pourrait  être  défendue  à  la  rigueur  et  on 
pourrait  invoquer  à  son  appui  l’absence  de  ces  formations  dans  l’obser¬ 
vation  de  MM.  Cuillain,  Alajouanine  et  lîertrand. 


Quoi  qu’il  en  soit,  l’atteinte  nucléaire  est  somme  toutediscrète  etdissociée 
du  type  clinique,  elle  s’oppose  à  l’accentuation  des  réactions  neurogliqiies 
et  lympho-adventitielles.  Ce  dualisme  morphologique  est  un  caractère  ana- 
tomi([uc  commun  aux  cas  deGuillain,  Marinesco  et  au  nôtre,  et,  d’autre 
part,  aux  cas  de  poliomyélite  antérieure  subaiguë  de  MM.  Souques  et  Ala¬ 
jouanine  et  Girot. 

Tout  en  insistant  avec  M.  Guillain  sur  l’autonomie  de  la  paralysie  bul¬ 
baire  de  Duchenne,  Marinesco  manpic  bien  l’existence  constante  de  dégé¬ 
nérescence  cellulaire  dans  la  corne  antérieure  de  la  moelle  en  rapport  avec 
l’atrophie  des  membres  supérieurs,  tendant  ainsi  à  prouver  «  la  relation 
étroite  qui  peut  exister  entre  l’atrophie  du  type  Aran-Duchenne  d’origine 
spinale  etla  paralysie  labio  glosso-laryngée,  de  sorte  que  cette  dernière, 
tout  en  étant  très  rare,  constitue  le  pendant  de  la  première.  Si  le  pro¬ 
cessus  dégénératif  commence  dans  la  moelle,  on  a  devant  soi  l’atrophie 
du  type  Aran-Duchenne  ;  si,  au  contraire,  elle  commence  dans  les  noyaux 
bulbaires,  on  se  trouve  devant  des  cas  de  paralv’sie  labio-glossô- 
laryngée». 

I,es  cas  de  Souquas,  Alajouanine,  Girot,  Baudouin,  indwidualisenl  dans 
cadre  de  la  poliomiiélile  progressive  de  Aran-Duchenne  un  lijpe  subaigt^ 
avec  son  histologie  et  son  évolution  particulière  et  dont  la  transmission  eX- 
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périmenlale  esl  démontrée.  Notre  première  observation  anatomo-clinique  et  la 
seconde  observée  avec  M.Aag.  Leg  nous  mettent  en  présence  d’une  paralijsie 
labio-glosso-laryngée,  à  évolution  siibaiguë,  avec  des  caractères  histo-patho- 
logiques  particuliers,  indépendante  de  sclérose  latérale,  sans  que  nous  ayons 
réussi  à  en  démontrer  expérimentalement  l'étiologie. 

Les  documents  complets  sur  la  maladie  de  Duchenne  sont  trop  rares 
pour  ne  pas  verser  à  la  discussion  du  groupe  des  afiections  primitives  de 
la  substance  grise  ces  notes  anatomo-cliniques. 

{Travail  du  Laboratoire  d'Anatonie  pathologique  de  T  Université  Libre  de 
Bruxelles.  Prof.  A.  P.  Di  stin.) 


Addendum  ci  la  séance  précédente . 

Tuberculome  des  tubercules  quadrijumeaux  gauches,  par 

L.  Caussade,  L.  Cornil  et  J.  Giraud. 

Nous  désirons  présenter  à  la  Société  les  pièces  anatomiques  d’un  cas  de 
tuberculome  à  topographie  assez  atypique,  développé  chez  une  fillette,  et 
présentant  un  intérêt  clinique  assez  particulier  pour  être  signalé. 

Enfant  Gr...  Palmyre,  ûg6n  do  3  ans. 

Entrée  à  l’hèpital  lo  8  janvier  1926  pour  dos  troubles  da  la  ilémarchc  et  des  vomis¬ 
sements  à  type  cérébral,  des  douleur.s  abdominales,  une  céphalée  intense,  du  stra¬ 
bisme. 

Les  parents  ont  reman(ué  que  l’acuité  visuelle  avait  progro-ssivement  diminué.  De¬ 
puis  environ  3  semaines,  l’outant  palpait  certains  objets,  poignée  de  porte,  etc.,  comme 
s  il  no  les  voyait  plus.  A  noter  qu  ;  l’onfant  hospitalisée  (1  semaines  auparavant  pour 
unpétigo  du  cuir  chevelu,  n’avait  pas  présenté  alors  de  troubles  nerveux, 
l’entrée  (8  janvier  1926)  :  Parésie  faciale  périphérique  gauche. 

A  l’examen  oculaire  :  Paralysie  du  droit  externe,  des  droits  supérieur  et  inférieur 
uu  côté  droit.  A  gauche,  motricité  normale. 

A  droite,  mydriase  intensia  .\  gaucho,  pupille  de  dimensions  normales.  Abolition  des 
’ytlcxes  pupillaires  à  la  lumière  et  à  l’accommodation;  apparence  de  cécité  complète 
des  2  côtés. 

Stase  papillaire  moyenne  ô  gaucho,  intense  à  droite. 

Aucun  trouble  paralyti(iuc  des  membres  en  dehors  de  la  démarche  hésitante,  mais 
bu  ébrieuse.  Légère  incoordination  du  membre  supérieur  droit. 

Abolition  de  tous  les  réflexes  tendineux.  Pas  ao  signe  do  Babinski, 
yontro  souple  et  indolore.  Vomissoxpents  du  type  cérébral. 

Tachycardie,  100  à  140. 

La  ponction  lombaire  donne  un  liquide  clair,  hypertendu  {15  au  Claude)  (position 
buchée  latéralement,  tête  on  déflcxion).  llyperalbuminose. 

Lymphocytes  :  6  à  la  cellule  de  N.agcotte. 

Bordet-Wassermann  :  négatif. 

du^  diagnostic  porté  à  l’entrée  fut  celui  de  tumeur  cérébrale.  Malgré  la  négativité 
_  ^Ubhant  que,  sur  15  grossesses,  la  mère  avait  eu  6  avortements  et  un  fœtus 

Ulcéré,  on  fait  un  trait(mi(mt  par  le  bio-iodure. 

^  18  janvier,  on  voit  apparaître  des  signes  do  localisation  plus  précis.  La  malade 

en  cl-  présente  des  crises  convulsives,  avec  contracture  tonique  do  la  tôte 

Peim*^*  extension  forte  d(‘s  membres  inférieurs.  En  outre,  il  existe  du  nystagmus 
tion  {cercbi'llapls  de  Jackson)  permettant  alors  de  discuter  la  localisa- 

‘  Cérébelleuse  ou  ponto-cérébellouse. 
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Cetto  hypothèpc  est  renforcée  par  les  résultats  de  la  ponction  lombaire  ;  après  avoir 
retiré  quelques  cc.  do  liquide  qui  s’écoule  en  jet,  il  se  produit  un  arrêt  brusque  do  l’écou¬ 
lement. 

Les  jours  suivants,  la  malade  évolue  progressivement  vers  une  paraplégie  hyperto¬ 
nique  en  flexion  avec  abolition  dos  réflexes  cutanés  et  tendineux,  et  tête  fixée  en 
hyperextension,  bras  étendus  le  long  du  corps. 

Bruit  de  pot  fêlé  à  la  percussion  du  crâne. 

Enfin,  le  31  janvier  192C,  à  la  période  toute  terminale,  la  malade  présente  des  mou¬ 
vements  choréo-athétosiquos  répétés,  continus  des  membres  supérieurs  prédomi¬ 
nants  à  droite. 

Le  décès  survient  le  1"'  février,  dans  le  coma  terminal. 

L’autopsie,  pratiquée  le  2  février,  montre  l’existence  d’une  caverne  du  lobe  inférieur 


du  poumon  droit  restée  cliniquement  silencieuse  ;  de  volumineux  ganglions  inter- 
trachéobronchiquos  dont  plusieurs  en  voie  de  caséification. 

Le  foie  est  gras,  volumineux. 

Rien  do  particulier  au  niveau  do  tous  les  autres  organes  attentivement  examinés^ 
Au  niveau  de  l’encéphale,  léger  degré  d’hydrocéphalie.  On  découvre  une  néo-for¬ 
mation  (tuberculome)  d’aspect  tomenteux  mamelonné  do  la  grosseur  d’une  noix, 
siégeant  au  niveau  du  tubercule  quadrijumeau  antérieur  droit,  ayant  refoulé  en  haut  le 
pédoncule  cérébral  et  infiltré  légèrement  en  bas  le  tubercule  quadrijumeau  infé¬ 
rieur  (v.  flg.).  Rien  do  particulier  à  la  protubérance  au  bulbe  et  au  cervelet. 

L’examen  histologique  permet  do  confirmer  qu’il  s’agit  d’un  tuberculome  avec  for¬ 
mations  typiques  gigantocellulaires,  réaction  épithélioïde  et  caséification,  ainsi  qu’on- 
peut  le  constater  sur  les  coupes  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société. 

Crises  hypertoniques  de  décérébration  à  prédominance 
droite.  —  Porencéphalie  rolandique  gauche,  par  L.  CoRNitr 
L.  Caussade  et  J.  Girard. 

L’interprétation  clinique  de  la  rigidité  décérébrée  de  Sherrington  com- 
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porte,  malgré  l’intéressante  contribution  de  S.  K.  Wilson,  Lhermitte, 
Walshe,  encore  assez  de  termes  de  discussion  pour  justifier  la  présen¬ 
tation  du  cas  anatomo-clinique  suivant. 

Enfant  D...,  âgé  de  3  mois. 

Antécédenls  hérédilaires.  —  Rien  à  signaler.  Aucune  suspicion  do  spécificité. 
Antécédents  personnels.  —  Poids  à  la  naissance,  3  k.  500. 

Accouchement  en  présentation  occipito-sacrée.  Expulsion  on  une  heure  vingt- 
L’enfant  est  né  étonné,  légèrement  cyanosé,  ayant  exigé  10  minutes  de  soins  pour 


réanimé.  Suites  de  couches  norm.alcs.  Nourri  au  sein  pendant  un  mois,  puis  ali* 
tion  lait' do  vache.  Aucune  maladie  aiguë  depuis  sa  naissance.  L’augmonta- 

pondéralo  aurait  été  irrégulière,  se  faisant  par  poussées, 
tain"*  ‘te  la  maladie' .  —  Au  cours  du  premier  mois,  la  mère  remarque  une  cer- 
gg  ®  ^*té  dans  l’attitude  de  l’enfant,  qu’elle  ne  peut  mobiliser  qu’avec  difficulté.  Il 
de  s  t-otalité  :  «  Il  se  tient  tout  d’une  pièce  »,  dit-elle.  Etant  couché,  il  sort  parfois 
Cet  P®r  des  mouvements  convulsifs  dos  membres  inférieurs,  plaçant  pendant 

rald^'^*^^  hyperextension.  Parfois  subitement  les  membres  et  tout  le  corps  se 

oeoi*  w***'*^'  malade  se  met  on  arc  de  cercle,  appuyé  au  sol  par  les  talons  et  la  région 

®®ipito.pariétalo. 
à  l’entrée. 

sup  général  :  enfant  pesant  4  k.  460  (normal  5  k.  750)  avec  nombreuses  marbrures 

ate  la  surface  des  téguments.  Le  crâne  est  petit  avec  bosse  frontale  fuyante.  Nez 
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normal.  Foio  ol  rato  normaux.  Vcnlav  soupir.  Plus  tard,  on  oljsorvora  un  vontrc  dilaté 
avec  dos  ansi's  iutoslin.alos  dossinoos,  sous  la  paroi,  par  crises  spasmodiques. 

Pxamon  luuindoqiqui^  :  visage  inexpressif,  ngé  avec  tendance  à  la  déviation  conju¬ 
guée  do  la  tète,  et  d''s  yeux  vers  la  ilroite  ainsi  que  le  montia?  la  photographie  de  face- 
L’entant  est  capabh'  do  faire  des  mouvements  (fig.  1)  de  la  tète  en  tous  sens,  mais 
laissé  en  repos,  su  tète  se  tourne  à  droite  et  le  reganl  aus-i. 

Le  fait  a  été  connrmé  par  l'exam  ni  ophtalmologi(pi(î  qui  montre  une  déviation 
nette  (d  constante  du  n^gard  vers  la  dr<dte. 

Elude  des  Iroublcs  loniquex.  —  Il  l'st  normal  activement  et  passivement  en  dehors 
des  crises  d’hypertonie  affectant  d’ailleurs  les  modalités  diverses  dont  nous  décrirons 
les  earacLères  : 

1"  Parfois,  l(‘s  m 'mbes  inférieurs  en  adduction  forcé,' se  laissent  dilllcilement  écarter 
ot  s<‘  ri'placent  immédiatement  en  adduction.  La  mobilisation  d’un  membre  dé¬ 
clanche  dés  contractures  limitées  aux  membres  étudiés  et  qui  sont  très  intimsos  » 
avec  d('  la  patience  on  peut  les  vaincre  et  ramoner  cependant  le  membre  à  un 

2»  Uno  excitation  vive  ou  des  excitations  cutanées  multiples  (mise  dans  un  bain, 
changement  do  linge)  provoquent  les  crises  hypertoniques  devant  lesquelles  le  petit 
malade  prend  une  attitude  typique  :  la  tête  se  place  on  hyperextension,  la  colonne 
vertébrale  s’incurve,  les  jambes  en  hyperextension,  les  pieds  en  adduction.  Les  bras 
s’allongomt  le  long  du  corps  collés  au  tronc,  avant-bras  en  pronation  intense,  les  doigts 
repliés  darn  la  paume,  le  pouce  on  flexion,  attitude  do  rigidité  décérébrô  ;.  Il  n’y  a  pas 
de  contractures  de  la  face.  La  duré(î  de  cos  crises  est  de  quelques;ninntes  ; 

3»  Lorsfpie.  l’enfant  est  fatigué  à  la  fin  d’un  examen  ou  lorsque  l’excitation  ostmoins 
intens(q  il  prend  une  attitude  particulière,  tête  en  hyp(;rextension,  déviation  conju- 
gué(!  de  la  tct(i  et  ih's  yeux  vi^rs  la  droite  :  extension  et  adduction  du  bras  et  de  lu  jambe 
droits  ;  flexion  et  légère  adduction  du  bras  et  do  la  jambe  gauches  (voir  lig.  1).  A  ce 
moment,  la  rigidité  des  m  -mbres  est  intense.  Elle  peut  être  vaincue.  Parfois  l’hypcr- 
extonsion  prend  le  type  d’opisthotonos  et  elle  est  telle  que  l’enfant  ne  repose  sur  le  plan 
du  lit  que  par  h^s  talons  et  la  région  occipito-pariétalo  (voir  fig.  2). 

Nous  avons  déclanché  une  ciia^  par  le  procédé  suivant  :  si  on  rapproche,  brusque¬ 
ment  une  lumière  assez  intense.  (GO  bougies),  l’entant  ferme  ses  paupières  et  prend  l’at¬ 
titude  décrite  plus  haut. 

On  constate,  en  outre',  très  ne.ttemjnt,  l’existence  dus  phénomènes  de  .Magnus  et 
Kh'inj. 

1“  La  fh'xion  de  la  tète  en  avant  détermine  une  flexion  des  deux  membri's  intérieurs  ; 

2»  La  flexion  latérale  do  la  tête  produit  une  extension  dos  membre.i  d  i  côté  corres¬ 
pondant  avi'c  flexion  d('s  m'-mbri‘s  du  côté  opposé. 

Il  n’y  a  pas  d’ai.rophie  musculaire. 

Examen  des  réflexes  : 

fl)  Tendineux  :  achilléens  et  rot'iliens  vifs.  Aux  m-'mbres  supérie  irs  :  normaux. 

b)  Cutanés  :  La  friction  du  bord  externe,  du  pied  dot('rmine  l’éciirtoment  de  taus  les 
orteils  (signe  do  l’éventail).  Le  .signe  de  Babinski  est  toujours  positif  durant  les  crisesi 
avec  immobilité  du  gros  orteil  parfois  dans  leur  int('rvallc. 

Les  réflexes  crémastériens  existent  des  deux  côtés. 

La  reclK'rcho  du  réflexe  cutané  abdominal  gauche  produit  une  flexion  de  la  cuisse 
droite  sur  le  bassin.  A  ilroite,  il  produit  une  ébauche  de  flexion  de  la  cuisse  gauche.  LcS 
mêmes  réflexes  recherchés  ensuite'  après  dix  minuU's  de  repo.s  provoqueni  ix  droiie  ! 
flexion  de  la  cuisse  droite  av(!c  extension  de  la  jambe  gauche  (crossiul-extension  réflo^f)* 
A  gauclK!  le  môme  phénomène  est  en('oro  plus  marqué.  La  friction  de  ia  région  rctrO' 
8cap\ilairc  produit  un  mouvement  de  retrait  et  d’adduction  du  bras. 

L’excitatio.u  douloureuse  du  pied  provoque  et  triple  le  retrait  du  membre  opposé 
(réflexe  croisé  d’hypcralgie  cutenôi').  La  friction  de  l'orbiculaire  de.s  lèvres  provoqu® 
1  ■  li're.ss-réfh'xe  d’Opponheim.  La  percussion  de  lu  partie  inférieure  de  la  joue  produit 
ur  e  ébauche  de  mu.soau  de  carpe. 

'.A  gaucho,  réflexe  palrao-menlonnier  très  marqué  avec  durée  accrue  de  la  contiB®’’ 
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tion  de  la  houppe  du  miu  ton.  A  droite,  réflexe  plus,  diffus.  La  friction  palmaire  intense 
provoque  on  effet,  au  niveau  des  membres  inférdear.5,  une  flexion  homolatérale  avec 
extension  croisée. 

Réactions  vaso-motrices  :  dermographisme  de  la  face.  Réaction  vaso-motrice  intense 
de  la  face,  surtout  de  la  région  frontale.  Une  raie  tracée  légèrement  surlo  front  avec 
une  pointe  mousse  provoque  une  rougeur  diffuse  persistante. 

Comportemeni  mental.  L’enfant  ne  s’intéresse  pas  à  ce  qu  ise  passe  autour  de  lui.  Il 


d®  crie  pas  comme  les  autres  enfants,  [xiusse  très  rarem  'Ut  un  cri  strident  assez  par¬ 
ticulier. 

Appareils  sensoriels  si™i)lant  intacts  ;  l''ontaneire  déprimée. 

^*amen  du  liquide  céphalo-rachidien. 

15  décembn!,  Bordet-Wassermann  négatif. 

0  23  janvier,  tension  normale,  plutôt  tailde.  All)umiue  normale,  25  lymphocytes 
r  cmc.  Bordet-Wassermann  négatif.  Réactivation  au  sulfarsénol. 

®  30  janvier,  Bordet-Wassermann  négatif. 
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Examen  oculaire.  {P''  Jeandolizc).  Fond  d’youx,  |musculatvirc  cxlrinsèquo,  rofloxcs 
pIiotn-inoLmu's  normaux.  DoviaLion  du  ringard  vers  la  droite. 

Mort  subito  le  1®'  février. 

L’autnpsie  est  pratiquée  le  2  février. 

Il  existe  une  pneumonie  blanche  (hi  loin!  supérieur  droit  ;  une  dilatation'marrfuée'de 
roreilletto  droite  ;  des  zones  gomm(mses  dans  hi  foie  ;  une  hypoplasie  surrénale  ;  une 
hyper|)lasie  fidliculaire  de  la  rate.  (Lésions conlirrnées,  d’ailleurs,  par  l’examen  histo- 
logiquii  ultéri(!ur.) 

L’hémisphère  cérébral  droit  est  normal.  Mais,  à  gauche,  au  niveau  de  la  région  rolan- 
diipio,  la  m'minge  molle  est  épai.^sie,  nacrée,  plisséo,  avec  vaisseaux  dilatés.  Soulevée, 
ell(!  montre  uiu!  cavité  profonde  qui  occupe  la  place  de  la  scissure  de  Rolando  et  des  deux 
circonvolutions  rolandiques,  séparant  complètom ant  le  lobe  frontal  du  reste  do  l’hémi¬ 
sphère.  Les  parois  de  cette,  cavité,  do  forme  pyrami<lal(!,  ne  paraissent  pas  revêtues  par 
la  méninge  molle  et  sont  creuséi^s  do  quelques  sillons.  Elle  communique  par  un  étroit 
pertuis  avec  le  ventrieuh!  latéral.  Il  s’agit  donc  d’un  processus  de  poroncéphalio  ayant 
détruit  toute  la  région  sensitivo-motrice. 

Les  coupes  do  la  région  sn\is-<ipti(iue  et  pédonculaire  ne,  montrent  pas  macroscopi¬ 
quement  do  rnodillcations  de  volume  comparées  à  droite  et  à  gauche.  Mais,  prr  contre, 
il  y  a,  histologiquem(!nt,dégénére.^cenco  du  faisceau  pyramidal.  En  raison  des  condi¬ 
tions  très  défectueuses  de  la  lixation  indépendante  de  notn^  volonté,  nous  no  pouvons 
tenir  compte  dos  lésions  chromatolytiques  cellulaires  au  niv(!au  du  noyau  rouge,  d’ail¬ 
leurs  bilatérales. 

L’aspect  congestif  très  marqué  du  mésoncéijhale  est  diffus  et  bilatéral. 

En  résumé,  il  s’agit  d’un  nourrisson  qui,  depuis  sa  naissance,  présente 
des  crises  d’hypertonie,  avec  des  intervalles  où  le  tonus  est  normal. 
Pendant  les  crises,  le  malade  prend  l’attitude  de  rigidité  décérébréc  de 
Slierrington,  c’est-à-dire  une  extension  généralisée  et  une  atUtude  en 
opisthotonos  avec  pronation  forcée  des  avant-bras.  Ces  crises  peuvent 
être  déclenchécs^à  volonté  et,  en  graduant  l’excitation,  on  les  obtient 
soit  unilatéralement  à  droite,  soit  généralisées. 

On  sait,  à  la  suite  des  expériences  de  Sherrington,  qu’un  singe  à  qui  l’on 
sectionne  le  mésocépbalc  entre  les  tubercules  quadrijumeaux,  prend  une 
position  tout  à  fait  spéciale  :  susiiendu,  ses  membres  antérieurs  sont  pro¬ 
jetés  en  arrière  et  en  adduction,  l’avant-bras  en  pronation,  le  poignet  éten¬ 
du,  la  paume  de  la  main  tournée  en  dedans.  Les  membres  inférieurs  sont 
en  byper-extension,  rejetés  en  arriére.  La  tète  se  place  aussi  cnbypcr-cx- 
tension,  le  menton  relevé  et  les  mâchoires  serrées 

Cette  attitude  est  celle  que  présentait  notre  petit  malade  lors  de  ses 
crises  hypertoniques.  Les  caractères  de  celte  hypertonie  ainsi  que  les 
réllcxes  toniques  du  cou,  confirmaient  l’origine  décérébréc. 

Dés  1901,  les  cliniciens  avaient  retrouvé  chez  l’homme  l’attitude  ci- 
dessus  décrite.  K.  Wilson  publia  ici  môme  de  nombreux  cas.  Nous 
ne  rappellerons  pas  toutes  les  observations  publiées,  signalons  seulement 
que  toujours  la  lésion  caudale  était  mésocépbaliquc.  Lbermitte,  dans  son 
important  mémoire,  justifie  celte  interprétation,  et  Walsbe,  dont  la  des¬ 
cription  est  si_sugge.stivc,  rapporte,  à  l’appui  de  cette  thèse,  l’observation 
d’une  tumeur  inlerpédonculaire  ;  enfin.  Gordon  Holmès  observe  une  des¬ 
truction  des  noyaux  rouges. 

Ces  obscrvalionscliniques  concordent,  d’ailleurs,  avec  les  expériences  de 
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Rademaker  qui  constate  que  toute  section  au-dessus  des  noj^aux  rouges 
du  «  thalamus-animal  »,  n'entraîne  aucun  trouble  du  tonus. 

A  notre  connaissance,  l’observation  que  nous  publions  est  le  premier 
cas  d’une  rigidité  dccérébrée  périodique  par  lésion  supratbalamique  de  la 
"voie  motrice. 

Elle  viendrait  confirmer  les  vues  récentes  de  Warner  et  Olmstead  qui, 
sur  l’animal,  ont  constaté  que  l’interruption  des  voies  reliant  l’écorce  l'ux 
■voies  mésocéphaliques  du  tonus,  peutproduire  les  mêmes  troubles  qu’une 
lésion  du  mésocépbale  lui-même. 

Dans  un  autre  ordre  d’idées,  Simon,  Riddoch  et  Br5'ard  avaient  déjà 
constaté  des  réflexes  toniques  cervicaux  et  des  mouvements  associés  dans 
les  lésions  cervicales  hautes  et  l’on  pouvait  en  déduire  que  les  lésions 
'iiédullaires  étaient  susceptibles  d’avoir  les  caractéristiques  de  la  rigidité 
décérébrée. 

Notre  observation  semblereit  donc  indiquer  que  des  lésions  purement 
colandiques  mais  totalement  destructives  sont  susceptibles  chez  le  nou- 
''’cau-né  d’entraîner  les  mêmes  troubles  qu’une  rigidité  décérébrée  expéri- 
^lentale  sous-thalamique. 
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Pr('s(înLs  ; 

MM.  Alajouanink,  Ai^yuiEii,  Baihn'ski,  Baiîonnicix,  Baiuœ,  Bauer, 
Béclère,  Béiiague,  Bertrand,  Bollacr,  Bourguignon,  Charpen¬ 
tier  (A.),  Chavany,  Claude,  Cornil,  Crouzon,  Descomps,  Français, 
Jumentié,IIaguenau,  Heuyicr,  Ivrers,Lrvy-Valensi,Léri,Ihiermitte, 
M““Long,  Ernest  de  Massary,  .Jacques  de  Massary,  Monier-Vinard, 
Roussy, Schaeffer,  SiCARD,  Souques,  Strohl,  André  Thomas,  Tinel, 
Tournât,  Velter,  Villaret. 

modifications  du  règle.ment. 

L’article  30  est  modifié  ain.si  ([u’il  suit  : 

Les  inodi/icalions  au  rèqlemenl  ne  peuvent  être  faites  que  sur  la  proposi¬ 
tion  (lu  Ihireau  ou  de  cinq  membres  titubdres. 

Elles  ne  peuvent  être  adoptées  quù  la  majorité  des  trois  quarts  au  moins 
des  membres  prenant  part  au  vote. 

L' Assemblée  réunie  dans  ce  but  doit  se  composer  du  tiers  au  moins  des 
membres  apant  droit  de  vote. 

L'article  3  est  modifié  ainsi  ([u’il  suit  : 

La  présence  de  la  moitié  au  moins  des  membres  ayant  droit  de  vote  est  né¬ 
cessaire  à  la  validité  de  toute  élection,  sauf  pour  celles  des  correspondants 
nationaux  et  étranyers  où  le  quorum  du  tiers  est  suffisant. 

N.  B.  —  L’Assemliléc  Générale  du  (5  janvier  1927a  décidé  (|uele  scrutin 
serait  ouvert  au  cours  de  la  séance  puhlic|ue  de  la  [Société  et  qu’il  serait 
procédé  d’abord  à  l’élection  des  correspondants  nationaux  et  étrangers, 
ensuite  à  l’élection  des  membres  titulaires. 

L’article?  est  modifié  ainsi  qu’il  suit: 

Pour  être  élu  membre  titulaire,  membre  correspondant  national,  membre 
correspondant  élranyer,  membre  associé  libre,  il  If’aut  réunir  les  trois  quarts 
des  suffrages  des  membres  prenant  part  au  vote. 

Validation  des  élections  de  l'assemblée  générale 
du  15  décembre. 

L’Assemblée  Générale  décide  d'appliquer  rétroactivement  ces  disposi¬ 
tions  aux  élections  de  l’Assemblée  Générale  du  15  décembre  1927  et  de  va- 
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lider  les  élections  du  bureau,  d’un  membre  honoraire  et  des  membres  ti¬ 
tulaires,  faites  dans  cette  séance. 

En  conséquence  ; 

MM  Pierre  Mathieu  et  Girot  sont  élus  membres  lilalaires  (caté¬ 
gorie  A). 

MM.  Binet,  Monbrun  et  Santenoise  sont  élus  membres  üliilaires 
(catégorie  B  :  chefs  de  service). 


Elections  complémentaires. 

E’Assemblée  (iénérale  décide,  en  l’absence  du  quorum,  de  reporter 
1  élection  pour  la  3®  place  de  membre  titulaire  à  une  date  ultérieure 
(Comité  Secret  de  février  1928). 

L’Assemblée  Générale  élit  à  l’unanimité  : 

M.  Schrœder  (de  Copenhague),  membre  correspondant  étranger. 

Date  de  la  prochaine  Réunion  Neurologique  Internationale. 

Plusieurs  de  nos  collègues  de  l’étranger  ont  demandé  le  changement  delà 
date  de  la  Réunion  Neurologique  Internationale  qui  se  tient  habituellement 
aux  environs  des  fêtes  de  l’Ascension  et  de  la  Pentecôte  (fin  Mai  ;  com- 
wiencementde  Juin)  :  dans  nombre  de  centres  universitaires,  la  scolarité 
''est  pas  terminée  et  beaucoup  de  nos  collègues  de  l’étranger  ne  peuvent 
pas  venir  à  Paris. 

L’Assemblée  Générale  envisage  le  changement  de  la  date  et  le  report  de 
la  Réunion  au  début  dejuillet  ou  au  début  d’octobre. 

Toutefois  la  Société,  avant  de  décider  définitivement  le  changement  de 
date,  eharge  le  Secrétaire  Général  de  prendre  des  informations  complé- 
■^entaires. 
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Allocution  de  M.  le  Professeur  G.  ROUSSY, 
Président  sortant. 

Mes  chers  Collègues, 

Des  circonstances  un  peu  exceptionnelles  ont  conduit  ma  présidence  au 
delà  de  l’année  qui  finit. 

J’espère  que  vous  ne  verrez  point  là  une  manifestation  de  cette  autorité 
que  vous  faisait  ironiquement  craindre,  l’an  dernier,  mon  prédécesseur, 
non  plus  que  le  désir  de  bouleverser,  avant  de  partir,  quelque  article  de 
nos  règlements. 

N’avais-je  pas,  pour  m’éclairer,  les  sages  conseils  de  notre  Secrétaire 
général  qui  veille  à  la  garde  des  traditions  ? 

Vous  n’y  verrez  pas  davantage  le  regret,  pour  moi  bien  humain,  de 
rentrer  sans  bruit  dans  le  rang,  après  avoir  occupé  un  poste  de  comman¬ 
dement. 

Et  pourtant,  n’est-ce  pas  toujours  avec  une  teinte  de  mélancolie  que 
l’on  voit  s’envoler  l’heure  qui  marque  la  fin  d’une  étape,  celle  qui  rappelle 
fine,  dans  le  livre  de  la  vie,  il  ne  nous  est  pas  permis  de  reprendre  la  lec¬ 
ture  des  pages  achevées.  . 

N’est-il  pas  symbolique,  ce  rythme  régulier  et  inéluetable  qui,  chaque 
année,  ramène  ici  à  la  même  date,  en  une  même  place,  une  personnalité 
différente  pour  remplir  une  même  fonction  ?  —  Et  la  régularité  de  ce  «  dis¬ 
continu  »  ne  laisse-t-elle  pas,  comme  la  chaîne  des  heures,  l’impression 
du  «  continu  »,  de  la  chose  qui  dure  et  ne  finira  point  ? 

A  ce  poste  d’honneur  où  m’avait  placé,  l’an  dernier,  votre  confiance,  j’ai 
tenté  d’ordonner  vos  communications  et  vos  débats  ;  j’ai  essayé  de  limi¬ 
ter  la  longueur  de  quelques  présentations  et  d’atténuer  la  sonorité,  sou- 
''^ent  disharmonique,  de  quelques  conversations  ;  l’œil  toujours  fixé  sur  ce 
cadran  et  préoccupé  de  voir  venir  l’heure  faditique  de  midi,  où  brusque¬ 
ment  nos  rangs  s’éclaircissent. 

Si  j  ai  pu,  en  ce  faisant,  froisser  des  susceptibilités,  vous  ne  me  refu¬ 
serez  pas,  au  moment  où  je  pars,  la  faveur  de  quelque  indulgence,  et 
Votre  Ironie  sera  légère,  quand  vous  songerez  à  mon  goût  peut-être 
excessif  pour  l’esprit  de  méthode  si  cher  aux  cartésiens  1 

Messieurs,  au  moment  où  je  prenais,  l’an  dernier,  possession  de  ce 
auteuil,  j’exprimais  le  désir  de  voir  notre  Société  faire  une  plus  large 
e  ace  aux  communications  d’ordre  anatomique  ou  physiologique,  et  j’in- 
mstais  sur  l’orientation  anatomo-physiologique  de  la  Neurologie  moderne, 
ussi  est-ce  avec  un  réel  plaisir  que  j’enregistre  le  succès  de  nos  récentes 
ances  d  anatomie  pathologique  ;  elles  montrent  que  la  Neurologie  fran¬ 
çaise  veut  suivre  le  sillon  tracé  par  les  Charcot,  les  Vulpian,  les  Dejerine, 
citer  que  les  grands  disparus. 

ais,  tout  en  restant  essentiellement  dirigés  vers  la  clinique,  nous  pour- 
consacrer  plus  de  temps  à  la  discussion  de  sujets  d’ordre  anato- 
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mi([uc,  physiologique  ou  ihérapculiquc  de  tous  ordres  et  qui,  présentés  en 
fin  de  séance,  sont  forcément  écourtés.  Si  nous  tenions  au  moins  deux 
séances  spéciales  par  année,  l’une  serait  réservée  à  des  sujets  d’anatomie 
pathologique  et  l’autre  à  l’examen  de  (]ucstions  choisies  parmi  celles  ([ui 
ont  fait  l’ohjet  de  discussions,  au  cours  de  nos  séances  habituelles. 

Mais  il  est  temps,  Messieurs,  que  je  cède  la  place  à  mon  successeur,  à 
mon  ami  Laignel-Lavastine  cpii  trouvera  ici  l'occasion  de  satisfaire  cer¬ 
tains  de  ses  goûts,  doses  penchants,  doses  qualités  naturelles. 

Qu’il  ne  soit  point  effrayé  des  responsabilités  <|u’il  assumera  durant 
cette  année,  ni  du  poids  de  la  charge  qui  reposera  sur  ses  épaules.  Je  puis 
l’assurer  qu’il  ne  sera  point  écrasant,  puiscjuc  notre  ami  Crouzon  a  le  don 
mystérieux  de  transformer,  tel  un  manager  averti,  les  «  poids  lourds  »  en 
«  poids  légers  ». 

Et  notre  Secrétaire  général,  notre  Trésorier,  notre  Secrétaire  des  séances, 
voudront  bien  permettre  au  Président  (|ui  s'en  va  de  leur  renouveler  ici 
l’expression  de  la  confiance  de  notre  Société  tout  entière. 

Allocution  de  M.  LAIGNEL-LAVASTINE,  Président. 

Mi;s  ciiicns  Collèguks, 

Je  vous  remercie  dem’avoir,  pour  1928,  élu  président  à  l’unanimité. 

Je  m’excuse  de  n’avoir  pas  été  là  jeudi  dernier,  mais  j’avais  promis 
depuis  longtemps  de  présider  le  IV“  voyage  médical  international  à  la 
Côte  d'Azuret  je  tenais  à  faire  les  honneurs  de  la  hh'ancc  aux  cin((uante 
médecins  étrangers  qui  sont  venus. 

Je  remercie  mes  amis  Roussy  et  Crouzon  d’avoir  trouvé  une  heureuse 
formule,  qui  a  permis  de  liquider  les  communications  de  l’an  d'ernier  tout 
en  me  réservant  la  primenr  de  la  séance  d’aujourd’hui. 

C’est  là  une  application  spirituelle  de  la  théorie  de  la  relativité  res¬ 
treinte  et  de  la  contingence  du  temps  chère  à  Marcel  Proust. 

Je  suis  sûr  d’ètre  la  voix  de  tous  en  félicitant  notre  Président  Roussy  de 
la  maîtrise  avechu[uclle  il  a  dirigé  nos  travaux  et  les  cérémonies  des  cen¬ 
tenaires  de  Vul|Man  et  de  Pinel.  Et  de  même  en  remerciant  notre  secré¬ 
taire  général  Crouzon  de  son  activité  méthodique,  discrète  et  courtoise. 

Je  tiens  à  remercier  ensuite  mes  deux  amis  Lejonne  et  Rauer,  qui  ont. 
en  renonçant  à  la  présidence,  avancé  mon  tour  de  deux  ans.  Ils  sont  vrai¬ 
ment  trop  modestes  ;  nous  aurions  été  heureux  de  les  voir  ainsi  davantage 
et  ils  auraient  goûté  le  spectacle,  dans  un  fauteuil,  qu’est  votre  vue,  mes 
chers  collègues,  dans  vos  mimi{[ues  et  vos  conversations. 

En  prenant  cette  place,  mon  souvenir  s’élève  vers  mon  maître  aimé  Gil¬ 
bert  Ballet,  dont  je  fus  le  collaborateur  intime  pendant  15  ans  et  dont  je 
déplore  toujours  la  perte  prématurée.  Ma  consolation  est  dans  la  vision 
que  j’ai  aujourd’hui,  comme  naguère  à  la  vieille  Pitié,  de  l’homme  qui. 
avec  Landouzy,  fit  le  plus  pour  ma  formation  médicale.  Il  m’a  appris  la 
méthode  pour  bien  conduire  son  esprit  et  trouver  la  vérité  dans  la  neiiro- 
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(ogie.  Il  est  toujours  le  même  clans  sa  forme,  son  activité  et  son  cœur. 
A  ces  traits  vous  avez  tous  reconnu  M.  Babinski. 

En  ma  cjualité  d’historien  j’ai  relu  lesallocutions  de  mes  prédécesseurs. 
Brissaud  tient  le  record  de  la  brièveté  avec  6  lignes,  puis  vient  Dejerine 
avec  7,  Klippel  avec  9,  Ballet  avec  12,  Paul  Biclier  avec  14,  Babinski 
avec  17,  Souques  et  Dupré  avec  chacun  18. 

J’admire  cette  concision  que  je  réclamerai  surtout  dans  la  première 
moitié  de  nos  réunions. 

Dans  leur  ordonnance,  en  effet,  nos  séances  rappellent  trop  souvent  le 
discours  de  Petit- Jean.  Le  début  se  traîne,  la  fin  est  bousculée  ;  et  des  cas 
très  intéressants  passent  inaperçus  parce  que  les  précédents  présentateurs 
ont  été  trop  longs.  Je  rappelle  qu’il  s’agit  de  montrer  bien  plus  que  de  par¬ 
ler  et  que  les  discussions  ne  doivent  pas  s'égarer.  C’est  là  l’esprit  de  la 
Société;  j’essaierai,  mes  chers  collègues,  de  le  maintenir,  avec  votre  agré¬ 
ment. 

Nécrologie. 

Le  Secrétaire  général  fait  part  à  la  Société  du  décès  de  M.  Hertoghe 
(d  Anvers),  membre  correspondant  étranger. 

La  Société  adresse  ses  plus  vives  condoléances  à  la  veuve  et  à  la  famille 
de  M.  Hertoghe. 


Correspondance. 

Le  Secrétaire  général  donne  connaissance  des  lettres  de  remerciements 
e  MM.  Monbrun,  Binet,  élus  membres  titulaires,  de  MM.  Mingazzini, 
Ronschweiler,  Viola,  élus  membres  correspondants  étrangers. 


1^-  le  Président  souhaite  la  bienvenue  aux  nouveaux  membres  titulaires 
présents  à  la  séance. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


Mouvements  invplontaires  du  membre  supérieur  droit 
dans  certaines  attitudes  actives  et  passives,  par  M.  André- 
Thomas  et  M""  Long-Landry. 

La  malade  que  nous  présentons  aujourd’hui  à  la  Société  de  Neurologie 
suivie  dans  le  service  du  D'  André-Thomas  depuis  une  année  pour  des 
^jmvements  involontaires  du  membre  supérieur  droit,  et  puisque  l'étude 
ces  mouvements  est  à  l'ordre  du  jour,  nous  avons  cru  intéressant 
ajouter  notre  observation  à  celles  qui  ont  été  déjà  présentées  ici. 
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Nous  essaierons  d’analyser  ce  syndrome  moteur,  en  nous  abstenant  de 
vouloir  le  classer  dans  une  catégorie  déterminée  ;  car  sa  description  pure¬ 
ment  objective  en  est  déjà  malaisée. 

M™”  M.  Beauv..,  âgée  <lc  49  ans,  présontc  depuis 4  ans  environ  dos  mouvements  in¬ 
volontaires  du  membre  supérieur  droit. 

Rien  à  signaler  dans  sus  antécédents  héréditaires.  Dans  ses  antécédents  personnels, 
deux  faits  méritent  do  retenir  l’attention;  en  1912,  elle  reçut  sur  l’avant-bras  droit 
tombant  du  6»  étage,  une  boite  à  lait);  à  la  suite,  fracture,  dos  deux  os  de  l’avant-bras, 
œdème  considérable,  gène  fonctionnelle  prolongée  ;  cependant,  un  an  après,  notre  ma¬ 
lade  avait  retrouvé  l’usage  de  son  bras. 

En  1918,  elle  eut  une  affection  appelée  «  grippe  ^  sans  symptômes  pulmonaires,  avec 
do  la  céphalée,  do  la  fièvre,  une  asthénie  physique  et  morale  ;  d’après  le  récit  de  la  ma¬ 
lade,  il  n’y  a  eu  ni  diplopie,  ni  myoclonies,  ni  aucun  symptôme  nous  permettant  de 
supposer  une  encéphalite  épidémique. 

La  santé  de  M"*”  B.  était  en  général  bonne,  les  règles  régulières,  jusqu’à  ces  derniers 

Elle  dit  avoir  toujours  été  un  peu  nerveuse  ;  dans  sa  jeunesse,  elle  ôtait  très  vive  et 
facilement  irritable  :  depuis  quelques  années,  elle  se  sent  déprimée,  préoccupée  légiti¬ 
mement  par  son  infirmité,  et  parfois  obsédée  par  des  idées  tristes.  Ce  n’est  là  qu’uno 
simple  tendance  psychique,  car  elle  a  mené  une  vie  tout  à  fait  régulière  et  laborieuse. 

Les  troubles  actuels  remontent  à  quatre  ans  :  ils  se  sont  installés  progressivement 
et  restent  stationnaires  depuis  deux  ans  :  peut-être  leur  véritable  début  est-il  plus  ancien 
car,  pendant  la  guerre,  étant  obligée  de  faire  de  longues  heures  d’écriture,  notre  malade 
sentait  déjà  une  gêne  notable  du  bras  droit. 

Le  syndrome  moteur  qu’elle  présente  ne  se  réalise  que  dans  des  conditions  déter¬ 
minées. 

Lorsque  la  malade  est  étendue,  en  état  de  résolution  musculaire,  les  bras  allongés  le 
long  du  corps,  le  calme  peut  persister  indéfiniment.  Si  elle  se  tient  debout,  immobile 
ou  marchant,  les  bras  tombants,  il  ne  se  produit  encore  aucun  mouvement  anormal  i 
elle  peut  môme  porter  un  poids  léger.  Si,  étant  debout,  elle  exécute  quelques  exercices 
do  gymnastique,  les  bras  on  avant,  en  arrière,  en  l’air,  en  croix,  ces  exercices  sont  cor¬ 
rects,  à  la  condition  que  les  membres  supérieurs  restent  on  extension  presque  com¬ 
plète.  Dans  cos  différentes  attitudes,  la  main  et  l’avant-bras  droits  conservent  leur 
souplesse  et  no  présentent  aucun  tremblement. 

Par  contre,  si  on  fléchit  l’avant-bras  môme  légèrement,  les  mouvements  involontaires 
apparaissent.  Avec  un  angle  de  flexion  peu  marqué,  il  se  produit  seulement  une  sorte 
do  tremblement  fait  d’oscillations  rapides  de  pronation  et  do  supination  do  la  main 
et  de  l’avant-bras,  tremblement  très  proche  do  celui  des  parkinsoniens.  Si  l’angle  de 
flexion  est  plus  formé,  l’avant-bras  se  contracte,  la  main  s’incline  sur  le  bord  cubital,  se 
fléchit,  le  pouce  se  porto  en  dedans,  le  coude  s’écarte  du  corps  puis  s’en  rapproche 
plusieurs  lois  do  suite,  agité  par  des  secousses  cloniques  en  abduction  et  adduction  ; 
il  y  a  lutte  entre  les  antagonistes  ;  ensuite  l’avant-bras  et  la  main  se  fléchissent  vi¬ 
goureusement  et  viennent  frapper  contre  la  paroi  antérieure  du  thorax,  où  ils  restent 
fixés. 

Lorsque  le  bras  est  on  abduction  et  que  la  main  veut  saisir  un  objet  par  exemple,  1® 
contraction  tonique  survient,  le  mouvement  d’enroulement  de  l’avant-bras  se  des¬ 
sine,  les  oscillations  cloniques  (f.'oxion-exiension,  abduction-adduction)  sont  plus 
apparentes  parce  que  plus  amples  et  elles  durent  jusqu’à  ce  que  le  membre  ait 
trouvé  un  point  d’appui. 

Pour  mettre  l’index  sur  le  nez,  la  malade  emploie  deux  procédés  ;  ou  bien  la  main  et 
l’avant-bras  fixés  contre  la  poitrine,  montent  en  rampant  vers  le  nez,  ou  bien  le  bras 
reste  en  l’air,  l’index  on  hyperextension,  les  secousses  cloniques  étant  très  marquéeSi 
et  la  tôto  s’incline  en  avant  et  à  droite. 

Au  moment  où  le  bras  est  accolé  au  thorax  dans  une  sorte  de  spasme  tonique,  à  la 
suite  d’un  mouvement  de  flexion,  actif  ou  passif,  on  constate  que  certains  groupe* 
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musculaires  sont  fortement  contractés,  la  main  restant  en  pronation  forcée,  tandis  que 
d’autres  muscles,  comme  les  fléchisseurs  des  doigts,  restent  souples  et  mous  ;  l’avant- 
bras  ne  participe  donc  pas  tout  entier,  en  bloc,  à  ce  spasme. 

Pour  libérer  le  membre  de  son  point  d’appui  thoracique,  sans  l’aide  do  la  main 
gauche,  la  malade  fait  un  grand  effort  d’abduction  du  bras  qui  semble  être  incmcace 
d’abord  ;  puis,  à  un  moment  imprévu,  la  résistance  est  tout  à  coup  vaincue  et  le  bras 
revient  très  vite  à  une  attitude  de  repos.  Los  conditions  sont  les  mômes,  dans  l’exécu¬ 
tion  passive  de  cette  manœuvre  ;  on  rencontre,  d’abord,  pour  détacher  l’avant-bras 
fléchi,  une  résistance  qui  nécessite  un  effort  de  quelques  secondes  et  ensuite  on  sent  un 
relâchement  brusque  qui  permet  de  remettre  le  membre  supérieur  souple  en  extension 

Il  est  impossible  que  B...  conserve  le  bras  en  abduction  et  l’avant-bras  fléchi 
sans  déclencher  le  spasme  tonique  et  clonique. 

La  contraction  volontaire  forcée  ne  paraît  avoir  aucune  influence,  ni  aggravante, 
hi  inhibitrice  sur  l’apparition  des  mouvements  involontaires.  Et  remarquons  que 
ceux-ci  sont  également  manifestes  au  cours  des  mouvements  actifs  et  passifs. 

Certains  facteurs  modifient,  sinon  l’apparition,  du  moins  l’intensité  des  troubles 
moteurs.  L’émotion  et  la  fatigue,  en  particulier,  les  amplifient.  Sans  aucun  doute,  ces 
phénomènes  sont  moins  marqués  lorsque  la  malade  est  seule,  calme,  ou  reposée  ;  ils 
sont  plus  accentués  le  soir,  et  quand  elle  est  troublée  par  des  contrariétés,  son  bras' de¬ 
vient  «  plus  nerveux  »  suivant  l’expression  qu’elle  a  adoptée  pour  décrire  son  spasme. 

En  poursuivant  l’analyse  de  cette  malade,  il  faut  signaler  quelques  faits  paradoxaux. 
Au  cours  d’un  certain  nombre  d’épreuves,  on  arrive  â  mettre  le  membre  dans  l’attitude 
qui  devrait  être  l’attitude  provocatrice  des  mouvements  anormaux,  et  cependant  le 
bras  reste  souple  et  normal.  Ainsi  M"'®  B...  peut  exécuter  correctfcment  des  mouvements 
alternatifs  rapides  de  flexion  et  d’extension  de  l’avant-bras,  le  bras  étant  en  abduction. 
Nous-mêmes  nous  pouvons,  en  saisissant  fermement  le  bras,  agiter  l’avant-bras,  en  le 
lançant  comme  un  fléau,  et  dépasser  l’angle  de  flexion  de  45»  sans  amener  l’apparition 
des  mouvements  anormaux. 

Enfin,  parfois,  au  cours  de  l’examen,  d’une  conversation  intéressante,  ou  pendant 
que  notre  malade  s’habillait  devant  nous,  il  nous  est  arrivé  de  surprendre  le  bras  droit 
en  flexion  marquée,  et  restant  cependant  calme. 

Un  dernier  fait  intéressant  à  signaler  est  l’existence  d’un  certain  degré  d’hyperto¬ 
nie  du  membre  supérieur  droit  :  elle  se  constate  par  le  ballottement  moins  ample  dans 
es  mouvements  alternatifs  passifs  de  la  main  et  de  l’avant-bras,  et  par  une  légère  ré¬ 
sistance  dans  les  muscles  du  bras,  de  l’épaule,  du  trapèze,  peut-être  môme  dans  les 
muscles  do  la  face.  La  rotation  de  la  tête  â  droite  et  à  gauche  manque  de  souplesse. 

De  même,  pendant  l’examen  électrique,  les  secousses  musculaires  sont  moins  amples 
n  la  main  droite  qu’à  la  main  gauche. 

Pour  le  reste,  l’examen  du  système  nerveux  est  négatif. 

Tous  les  réflexes,  tendineux,  cutanés,  cornéons,  pupillaires  sont  normaux.  Il  n’existe 
Aucune  syncinésie,  ni  homolatérale  ni  contralatérale. 

Dans  l’ensemble,  la  gêne  fonctionnelle  produite  par  cette  affection  est  grande.’  Pour 
®  toilette,  l’alimentation,  les  actes  journaliers,  la  malade  a  un  bras  droit  inutilisable  ; 
®  e  a  appris  â  écrire  et  â  coudre  avec  la  main  gauche,  assez  aisément,  car  elle  était 
^mbuioxtro  dans  son  enfance,  mais  (die  ne  peut  rien  fixer  avec  la  main  droite.  Ajoutons 
O  n’a  pas  trouvé  un  geste  antagoniste  efficace  pour  diminuer  son  incapacité. 


qu’elle  n 


En  résumé,  chez  une  femme  de  49  ans,  se  sont  développés,  depuis  4 ans, 
^  es  mouvements  involontaires  dans  le  membre  supérieur  droit.  Inexis¬ 
tants  lorsque  le  sujet  maintient  ce  membre  en  extension,  ils  surviennent  à 
attitude  segmentaire  spéciale  :  la  flexion  du  coude  as.so- 
à  1  abduction  du  bras.  Dans  ce  cas,  l’avant-bras  se  contracte,  la 
se  fléchit,  s’incline  sur  le  bord  cubital,  le  coude  s’écarte  du  corps, 
après  une  série  de  secousses  cloniques,  l’avant-bras  et  la  main  viennent 
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se  fixer  contre  la  paroi  thoracique.  Ce  spasme,  à  la  fois  tonique  et  clo¬ 
nique,  s’accompagne  d’un  léger  degré  d’hypertonie  permanente  de  tout  le 
membre  supérieur,  de  l’épaule  et  du  trapèze  correspondant. 

Notre  observation  se  rapproche  beaucoup  de  celle  que  MM.  Crouzon 
et  Alajouanine  ont  présentée  à  cette  Société  en  novembre  dernier,  avec 
cette  différence  essentielle  que,  dans  notre  cas,  le  spasme  apparaît  non 
seulement  à  l’occasion  des  contractions  volontaires,  mais  également  au 
cours  des  mouvements  passifs. 

Mais  l’attitude  généralement  provocatrice  des  troubles  moteurs  ne  doit 
pas  être,  à  elle  seule,  une  condition  suffisante  ;  nous  avons  remarqué 
que,  au  cours  de  certains  exercices  musculaires,  on  réalise  cette  attitude 
déclenchante  sans  faire  apparaître  les  mouvements  anormaux  (mouve¬ 
ments  alternatifs  rapides  de  flexion  et  d’extension  de  l’avant-bras  sur  le 
bras  :  lancement  passif  de  l’avant-bras,  comme  un  fléau,  en  saisissant 
fortement  le  bras).  Est-ce  à  cause  de  la  vitesse  avec  laquelle  ces  exer¬ 
cices  sont  exécutés,  puisqu’ils  sont  d’autant  plus  précis  qu’ils  sont  plus 
rapides  ?  La  représentation  mentale  n’a-t-elle  pas  le  temps  de  se  fixer? 
Une  autre  observation  troublante  a  été  faite  ;  parfois,  lorsque  la  malade 
est  distraite,  ou  accomplit  les  actes  habituels  de  sa  toilette,  il  nous  est 
arrivé  de  surprendre  le  bras  en  flexion  et  conservant  cependant  cette 
attitude. 

En  partie  à  cause  de  ces  faits  déconcertants,  il  nous  paraît  que  cet 
ensemble  de  troubles  moteurs  s’apparente  de  près  au  torticolis  mental 
de  Bnssaud.  Les  conditions  d’apparition  des  symptômes,  la  variabilité 
relative  des  réponses  motrices  qui  n’ont  aucunement  la  brusquerie  et  la 
régularité  des  actes  rédexes,  l’importance  du  facteur  psychique,  ce  sont 
autant  d  éléments  essentiels  de  ce  tableau  clinique  comparables  à  ceux  du 
torticolis  mental. 

Tumeur  extra-dure-mérienne  de  la  région  cervicale  (Chor- 

dome).  Radiographie  après  injection  de  lipiodol.  Ablation 

partielle,  par  Andri';-Tiiomas  et  Villandre. 

Il  n'est  pas  toujours  possible  d’enlever  complètement  une  tumeur  extra¬ 
dure  mérienne  et  l’on  tloit  s’attendre  à  des  résultats  moins  brillants,  lors¬ 
qu’il  a  fallu  se  résigner  fi  une  ablation  partielle.  Cependant  les  résultats 
obtenus  dans  une  telle  éventualité  ne  sont  pas  négligeables  ;  c’est  pour¬ 
quoi  l’observation  suivante  nous  a  paru  digne  d’étre  publiée,  d’autant 
plus  qu’en  dehors  de  renseignement  thérapeutique  elle  apporte  quelques 
données  intéressantes  sur  la  valeur  diagnostique  de  l’épreuve  radiogra¬ 
phique  après  injection  sous-arachnoïdienne  de  lipiodol. 

M'"»  1/  ira.,  àfçéii  iti^  TiR  ans,  r.st  (narér  àt’Iiôpilul  Sainl-.Josaph  la  5  juillet  lOati  pour 
une  paralysie  îles  quatre  lueinbres, 

Les  premiers  acciileiiLs  nerveux  remontent  au  mois  île  juillet  192.Ü  et  so  sont  installés 
à  la  suite  il’un  traumatisme  violent  île  la  région  cervicale  ;  saisie  brutalement  pur 
les  ebeveux  au  cours  iriine  ilisjmte,  elle  a  été  projetée  à  terre.  Imméi.liatoment  après 
la  chute  est  apparu  un  gonflement  douloureux  de  la  région  postérieure  du  cou.  Huit 
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jours  plus  tard  la  main  droite  s(!rait  devenue  le  siè^o  de  douleurs  spontanées  assez  vives, 
ou  mènu^  t(mips  ([ne  les  deux  derniers  doists  présentaient  une  eontracture  eu  flexion 
et  un  certain  goufl(!ment. 

Dans  le  courant  du  mois  d’août  apparurent  des  névralgies  dans  le  territidre  du 
plexus  ea^rvical  avec  une  élection  spéciale  dans  la  région  scapulaire  des  deux  côtés,  puis 
ce  fuiamt  îles  contractures  do\iloureuses  qui  survinrent  par  crises,  par  secousses,  locali¬ 
sées  dans  le  côté  droit  ;  les  doigts  se  tlécliissai(!nt  (d  se  raidissaient  et  la  malade  y  éprou¬ 
vait  do  vives  brûlures.  La  main  et  le  mollet  du  mèm(:  côté  ôtaient  le  siège  d’un  (inlème 
dur. 


Dans  II'  courant  du  mois  d’octobre  les  mêmes  pliénomènes  so  manifestèrent  sur  le 
côté  gauche.  La  malade  a  été  vtie,  à  cidte  époque  par  le  UMacquin(de  .Marvelise)  et  voici 
les  renseignements  qu’il  a  bien  voulu  nous  communiquer  à  cet  égard.  «  Symptômes  sub¬ 
jectifs  :  douleur  à  type  varié  (névralgies,  contractions  <louloureuses,  secousses,  brûlures) 
actuellement  généralisée  aux  (piatre  membres,  au  troncetmêmeà  la  tète. —  Impotence 
partielle  :  difTiculté  de  la  station  debout  et  de  la  marche,  fléchissement  des  jambes, 
raideur  des  bras,  des  doigts  et  limitation  de  leurs  mouvements.  —  Grises  sympathiques  : 
rougeurs  de  la  face.,  boiillees  de  chaleur,  sueurs.  —  Les  nuits  sont  pénibles,  dès  que  la 
malade  s’endort,  des  crises  de  contracture  la  réveillent,  elle  éprouve  le,  besoin  d’étirc’’ 
fortement  ses  membres.  (,e  sont  les  crises  de  contracture  qui  doraineuL  le  tableau  symp¬ 
tomatique. 

Les  mouvements  dis  mi  mbii  s  sont  dilliciles  et  limités,  mais  la  fore.'  musculaira  est 
intacte.  La  station  debout  est  possible,  mais  la  malade  se  fatigue  vile,  elle  éprouve  des 
fourmillements  et  du  dérobement  des  jambes.  Les  mouvements  des  bras  sont  limités  par 
un  état  de  raideur,  de  contracture  partielle  ;  les  doigts  sont  à  demi  fléchis.  Le  degré 
cU’étendiie  décollé  im|iotence  ainsique  des  contractures,  prè.seiitent  des  variations 

La  marche,  diirieile,  se  fait  à  iietits  pas,  avec  rigidité.  L’attitude  générale  est  raide 
et  figée. 

^  Exagération  des  réflexes  tendineux.  Gloniis  bilatéral  du  pied.  Réflexes  pupillaires 


f’as  de  troubles  sphinctériens. 

Sensibilité  normale.  (Kdème  variable  des  mains,  des  avant-bras,  des  jambes.  Refroi- 
'  isseraent  des  membres  inférieurs.  Ni  escarres,  ni  atrophie  musculaire. 

Aucune  déformation  apparente  de  la  colonne  vertébrale.  A  la  pression,  on  note 
une  douleur  surtout  sur  le  côté  droit,  au  niveau  des  4L  5»,  0»  vertèbres  cervicales. 
Aucune  douleur  sur  la  face  antérieure  des  vertèbres  (au  toucher  pharyngé).  Mouve¬ 
ments  du  cou.  de  flexion  et  de  rotation,  normaux,  sauf  une  très  légère  résistance. 

Lue  première  radiographie  montre,  une  déformation  des  4“et  5'  vertèbres  cervicales, 
mais  I  epreuve  fuite  de  face,  ne  se  prête  pas  à  une,  interprétation  satisfaisante.  Une 
estsoupçonnée;  l’immobilisation  dans  un  plâtre  u’a  procuré  aucun  sou- 

Snr  les  radiographies  faites  par  le  Dr  Gaillods  (Besançon),  le  corps  de  la  V«  vertèbre 
"■'■^nlièremenl  limité  :  il  présente  à  sa  fiartie  antérieure  et  siqiérieiire  une  encoche 
normale  dont  on  remarque  la  réfiliqiie  sur  la  partie  correspondante  de  Giv.  Le 
rps  vertébral  de  Gv  est  décalcifié,  mal  délimité,  l’arc  postérieur  est  peu  visible,  mais 
mnitrév*^*'  'fnstruction.  Enlin  les  surtoiils  ligamenteux  latéraux  sont 


^tA  son  entrée  a  l’hôpital  Saiut-.Joseph  (juillet  lt)2r>),  le  cou  est  augmenté  de  volume 

cervivT’"'''  "'''"'''^  de  la  colonne 

_  cale  est  légèrement  douloureuse  surtout  à  droite.  L’apophyse  épineuse  de  la  7'  ver¬ 
re  cervicale  est  légèrement  saillante. 

"''■"ibres  sont  paralysés  —  la  malade  ne  marche  plus  depuis  le  mois  de 
maist  para  ysic  est  totale  pour  le  membre  inférieur  gauche,  incomplète 

est  réd  U  membre  inférieur  droit.  La  mobilité  dos  membres  supérieurs 

,  uite  a  une  ébauche  d’extension  du  poignet, de  flexion  dc^  l’avant-bras.  Les  muscles 


de 


avant-bras  sont  légèrement  atrophiés. 
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l,('s  riifli’xos  «li^s  nii'iiihri's  su|iiii’iriii's  siiiiL  c(insorv6s  l'L  sont  mAiiin  plus  vifs  du  côl6 

Les  réflexes  piilelNiires  et  iicliilléeiissont  très ex'a"érés  et  le  réflexe  ]il:iiit!ure  se  fuit 
en  extensiim.  'l’i'épidiitinn  é|>il(^|)ti)ï(le.  Les  réflexes  cutanés  al)doininaux  sont  abolis. 
Kxtension  de,  l’orteil  d('s  deux  côtés  par  (excitation  plantaire. 

Miction  leid,(e.  Lonstipation  opiniàtne. 

Légère  liypoesthésie  au  tact  et  à  la  picplre  surbes membres  inférieurs  et  sur  le  tronc. 
Légère  diminution  des  sensibilités  profondes  (pression,  mobilisation)  aux  membres  infé¬ 
rieurs.  r.a  S(Uisibilité  (est  légèrement  diminué(e  sur  le  bord  interne  de  la  main  et  des 
Iro  s  derni(ers  doijrts. 

Une  ébaiiclne  do  mouvement  (be  débense  (l(es  imembres  intéri(enrs  est  obtenue  eu 
[(laçant  les  pieds  dans  l’extension  forcée. 

(iicatrices  d’abcès  froids  sur  be  côté  gauclne  (be  la  fac(e  et  du  c((u,  à  la  face  inteerno 
du  pied  dneit. 

Hurla  radi(((rrapbi(e  de,  face  (  I  )'' Lbaufour),  be  cories  vertébral  de  Gvi,  Gv,  Giv  sc 
montre  irrégulier,  (be  densité  inégale  (surtout  Gv).  Les  contours  sont  mal  délimités  ; 
bes  disques  qui  sépanent  Gvi  de  Gv,  Gv  (be  Giv  sont  moins  nets  que  les  disques  sus  et 
sous-jac(ents.  A  la  limite,  antérieeune  du  c((rps  veertébral  de  Gv,  l’extrémité  supérieure 
et  inférieure  dessiment  un  Inec  (be  perrorfmet  et  (bes  midformations  du  môme  ordre  so 
voient  sur  les  parties  correspombenbes  (be  Giv  (et  (be  Gvi.  Kpaississement  des  surtouls 
ligamenteux.  Le  massif  dos  apophyses  transv(ers(es  de  Gvi,  Gv,  Giv  ('st  lui-môme  irré¬ 
gulier  du  côté  droit  et  fornue  une  sidilie  Ineaucoiq)  pins  n(ett(e  que  du  côté  gauche,  fl 
existe  donc  de  gross(es  lésions  de  la  colonne  cervicale  qui  no  so  présentent  pas  avec 
les  caractères  (bes  lésions  pottiques  et  qui  font  [lenseer  à  un  [irocessus  prolifératif,  par 
conséquent  néeeplasiqme. 

Il  existe  sur  be|S  arcs  d(e  fivi,  Gv,  des  lignes  plus  densees,  obliques  de  haut  en  bas, 
d’avant  on  arriérée. 

Le  7  juillet  liiaii  on  fait  mue  injeection  d’un  centimétiae  cube  (be  lipiodol  dans  l’espace 
atloïdo-occipital  et  on  [irocédo  ensuite  e'i  des  épreuves  radiognqdnefiK's,  transversales, 
sagittales. 

Le,  lipiodol  est  arrêté  au  nive-au  du  4”  corps  veertébiad.  Le  bord  inférieeur  dessine  une 
concavité. 

Une  deuxième  radiographie  sagittide  est  faite  deux  jours  plus  tard.  La  pilule  de 
lipiodol  a  la^aucoiq)  diminué  et  reste  accroché(!  au  bord  supérieur  du  corps  de  Giv. 
Quelques  parcelles  sont  retrouvées  un  peu  plus  bas  dans  le,  canal  rachidien,  au  niveau 
de  Gv. 

La  ponction  lombaire  pratiqué!!  ({uelques  jours  plus  tôt  avait  amené  un  liquide  clair, 
contenant  1,30  d’albnmine.  Pas  do  lyin|)hocytes.  Globulines  augmentées.  Réaction 
au  benjoin  positif  dans  la  zoiU!  méningée. 

L’intervention  chirurgicale  est  décidée  (d.  [iratiquée  le  15  juil  et  lOSfi  par  Villandrc; 

cours  de  la  lamimietomie  qui  port(!  sur  les  3®,  4",5«  (ît  fi”  arcs  cervicaux,  on  constate 
.^pn  sô([U(!stre  formé  aux  dépens  de  la  5“  laiiK!,  doué  d’une  très  grande  mobilité  et  qui  .se 
'  .f»  prolonge  (ui  avant  vers  le  cor|)s  vertébral.  Les  lames  une  fois  réséquées,  on  tombe  sur 

^  vy  (  '*5/’"'  fongiKuix  muriforiiK!  dont  il  est  iin|(ossible  de  déterminer  les  limites. 

G(î  tissu  est  résé((ué  à  la  curette  sur  une  très  graiKh;  étendue  et  sur  une  grande  pro- 
'  fond(!ur.  La  curette  atteint  ainsi  la  fa(;n  antérieure  d(!S  corps  vertébraux. 

L’o[(ération  est  très  bi(!n  supportée.  A  la  lin  dn  mois  de  juillet,  les  mouvements 
(bîs  m(!mbres  supéri(!urs  (ît  inféri(!urs  sont  plus  amples.  La  malade  est  perdue  de  vue 
inuidant  bîs  vacanc(!s. 

Klin  est  examiné!!  de  nouveau  au  mois  de  novembre  11120.  Les  [irogrès  sont  considé¬ 
rables.  Klle  marche  à  peu  prés  normalement  sans  traîner  les  jambes.  Tous  les  mou¬ 
vements  du  membre  supérieur  droit  sont  exficutés  normalement  ;  la  malade  s’en  sort 
pour  tous  les  usages  de  la  vie.  La  force  reste  toujours  un  peu  au-dessous  de  la  normale 
dans  le  membre  supérieur  gauche,  mais  tous  les  mouvements  peuvent  être  exécutés. 
1,’élévation  du  bras  reste  l’acte  le  plus  dillicile.  Il  existe  un  lég(!r  degré  de  contracture 
du  biceps  et  du  rond  pronateur.  Le  groiqie  interne  des  muscles  de  l’avant-bras  est  lôgé- 
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romonl  nlropliid.  La  moUlitô  dos  mombros  iiifftrioiirs  osl  bonno.  Rofloxos  normaux 
aux  mombrcs  inforiours.  Pas  d’oxLonsion  do  l’oiloil.  Ibifloxo  culani';  abdominal  normal. 
Rôfloxos  du  m(nnbro  supùriour  i)lus  vifs  à  franche.  SonsibiliLè  normah'. 

La  malade  so  plaint  oncoro  do  nissonlir  (pi  dquos  coups  d{(  marteau  dans  la  tête  et 
dans  la  nurfiic  depuis  que  la  ])lain  (^st  cicatrisée.  Elle  se  jdaint  également  de  sensations 
do  constriction  dans  le  troncVt  les  membres  inférieurs, fie  bréduresdansles mains, surtout 
sur  la  face  palmaire. 

Sur  une,  radiographie  jnàsff  au  moij)  ih^  décembnf  1920,  h'  lipiodol  a  conqilètement 
disparu  fie  la  coloniuî  cervicale. 

-■Xctuellement,  dix-huit  mois  après  l’opération,  hf  malade  ne  se  plaint  plus  fpu'  de 
qfielques  sensations  de  choc  dans  la  région  frontale,  de  qindques  donhuirs  dans  la  région 
Cervicale.  Le  frôlement  du  pli  du  coiuhî  cause  difs  <huix  côtés  (h^s  sensations  île  piqûres. 
La  motilité  est  parfaite  ;  cette  femme  fournit  toiLs  les  jours  un  travail  assez, considérable 
sans  aucune  fatigue,  elle  jouit  d’une  très  grande  activité  physique. 

L’examen  histologiipie  des  fragments  prélevés  au  cours  de  l’iqiération  a  montré  qu’il 
s’agissait  d’une  tumeur  principalement  constituée  jiar  des  cellules  assez  volumineuses, 
qui  se  creusent  de  vacuoles  jusqu’à  désagrégation  et  disparition  complète  du  proto¬ 
plasma.  Au  dernier  stade,  la  cellule  n’est  plus  rciirésentée  cpie  par  un  réticulum  au  milieu 
duquel  on  trouve  parfois  un  noyau.  Dans  les  endrfiits  oi'i  le  protoplasma  et  le  noyau  ont 
complètement  disparu,  il  ne  subsiste  plus  qu’fin  réticulum  dont  les  mailles  sont  inégales. 
Les  vacuoles  qui  se  crinisent  dans  les  cellules  sont  reiUfilies  d’une  substance  qui  se  com¬ 
porte  vis-à-vis  des  colorants  comme  la  mucine.  Nulle  part  on  ne  trouve  un  tissu  inflam- 
niatoire,  la  réaction  conjonctive  est  faibie.  La  végétation  n’est  pas  très  accentuée,  les 
hiultiplications  nucléaires  sont  rares. 

Cette  tumeur  donne  l’impression  de  s’être  développée  aux  dépens  d’un  tissu  embryon¬ 
naire  et  les  cellules  creusées  de  vacuoles  sont  tout  à  fait  comparables  iiux  cidiules 
Physalifores  qui  caractérisent  les  tumeurs  dév(diq)|iées  aux  dépens  de  la  notocorde  ou 
chordomes.  Les  ra|q)orts  intimes  de  la  tumeur  avec  les  corps  vertébraux  viennent  encore 
^  l’appui  de  cette  opinion. 

Plusieurs  points  doivent  retenir  l’attention.  Tout  d’abord  la  nature  de 
Ja  tumeur  dont  les  observations  sont  plutôt  rares  :  une  observation  coni-, 
Parable  a  été  communiquée  récemment  à  la  Société  de  Neurologie  par 
Urechia  et  Mathyas  de  Cluz  (4  février  1926)  ;  le  néoplasme  siégeait 
nu  niveau  des  3®  et  4®  segments  lombaires  et  prenait  son  point  de  départ 
flans  un  disque  intervertébral.  MM.  Babinski  et  Jarkowski  ont  publié 
^Mnlement  une  observation  de  chordome  de  la  région  dorsale,  opéré  avec 
Succès  par  de  Martel  [Revue  neurologique,  1924),  et  à  ce  propos  ils 
insistent  sur  le  diagnostic  avec  les  lésions  pottiques.  Ce  genre  de  tumeur 
ne  doit  pas  être  très  fréquent  si  l’on  en  juge  d’après  le  travail  de  Byron 
tooken,  qui,  sur  un  assez  grand  nombre  de  tumeurs  extradurales  (parmi 
nsquelles  six  de  la  région  cervicale),  n’en  signale  pas  un  seul  cas.  [Atneri- 
fiun  neurological  associalion,  5®  réunion  annuelle,  1924.) 

Les  chordomes  affectent  avec  une  très  grande  élection  les  deux  extré- 
lutés  de  la  notocorde,  la  région  sphéno-occipitalc  et  la  région  sacro- 
coccygienne.  Les  chordomes  de  la  régiop  cervicale  sont  exceptionnels. 

uns  leur  étude  parue  en  1926  dans  The  Journal  of  Pathologg  and  Bâcle- 
'‘ologij^  M.-J.  Stewart  et  J.-E.  Morin  signalent  un  cas  publié  par  Cappell 
ans  1  he  Journal  of  Largngologg  and  Olologg. 

-ihez  la  malade  qui  vous  est  présentée,  rien  ne  permettait  de  diagnos- 
fjuer  la  nature  de  la  tumeur.  La  radiographie  autorisait  cependant  à 
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présumer  que  la  tumeur  devait  contracter  quelques  rapports  originels 
avec  le  squelette. 

A  part  la  quadriplégie,  l’examen  neurologique  n’apportait  pas  des  don¬ 
nées  très  précises  sur  les  limites  de  la  lésion.  Les  troubles  de  la  sensibi¬ 
lité  étaient  extrêmement  légers,  leur  limite  supérieure  indécise,  la  zone 
réllexogène  des  mouvements  de  défense  assez  circonscrite  et  correspon¬ 
dant  à  des  segments  spinaux  situés  très  au-dessous  de  ceux  qui  étaient 
comprimés. 

Les  déformations  de  la  colonne  cervicale,  la  radiographie,  s’accordaient 
déjà  pour  fixer  approximativement  la  limite  supérieure  de  la  compression 
spinale  au  niveau  de  la  IV"  vertèbre  cervicale  du  corps.  L’examen  radio¬ 
graphique,  après  injection  intrarachidienne  de  lipiodol,  a  permis  de 
fixer  très  exactement  cette  limite.  Il  est  regrettable  que  l’examen  lipiodolé 
n’ait  pas  été  complété  par  une  radiographie  après  injection  lombaire,  afin 
de  fixer  la  limite  inférieure  de  la  compression  et,  par  suite,  le  diamètre 
vertical  de  la  tumeur. 

Cette  observation  soulève  un  autre  problème  qui  n’est  pas  moins  digne 
d’intérêt,  cette  fois  d’ordre  étiologique.  Les  premiers  symptômes  se  sont 
manifestés  très  peu  de  temps  après  un  traumatisme  violent  qui  a  porté  sur 
la  Tnème  région  que  celle  sur  laquelle  s’est  développée  la  tumeur.  On 

peut  objecter,  il  est  vrai,  cpie  celle-ci  existait  déjà  :  qu’elle  a  subi  un 

coup  de  fouet  qui  a  précipité  son  évolution,  que  l’apparition  des  premiers 
symptômes  f|uelques  jours  après  le  traumatisme  n’est  qu’une  pure  coïnci¬ 
dence,  et  l’objection  est  peut-être  très  conforme  à  la  réalité.  On  ne  peut 
cependant  ne  i)as  être  frappé  par  la  constatation  faite,  au  cours  de  l’inter¬ 
vention,  d’une  fracture  d'une  lame  vertébrale  qui  se  poursuit  très  loin  en 
avant  vers  le  corps  vertébral,  comme  le  chirurgien  a  pu  s'en  rendre 

compte  en  mobilisant  la  lame  au  moyen  d’une  pince.  La  fracture  ne 

semble  pas  s’être  produite  à  ce  niveau  dans  un  os  malade  néoplasique,  et 
le  trait  de  fracture  se  comporte  comme  celui  d’une  fracture  trautnati(jue  ; 
mais  c’es-t  sous  le  séquestre  qu’on  a  découvert  les  premières  fongosités 
néoplasiques.  Dans  le  cas  de  Babinski  et  Jarkowski,  une  lame  vertébrale 
était  en  partie  rongée  par  un  prolongement  de  la  tumeur. 

Bien  que  la  tumeur  n’ait  été  que  partiellement  enlevée,  les  résultats  thé¬ 
rapeutiques  sont  excellents.  Bien  ne  laisse  supposer  actuellement  une 
pullulation  des  éléments  néoplasiques  qui  sont  restés  en  place,  mais  c'est 
une  éventualité  à  laquelle  il  faut  s’attendre.  Un  traitement  par  les  rayons  X 
a  été  institué  et  la  malade  a  déjà  fait  plusieurs  séances  qui  ont  été  bien 
supportées  ;  malheureusement  nous  sommes  encore  très  mal  renseignés 
sur  l’opportunité  du  traitement  radiothérapique  suivant  la  nature  de  la 
tumeur,  sur  la  manière  dont  il  <Joit  être  diiigé,  et  il  subsiste  encore  à  ces 
divers  points  de  vue  de  grandes  inconnues  qui  empêchent  de  poursuivre 
le  traitement  avec  confiance. 

M.  G.  Roussy.  —  .le  voudrais  ajouter  un  mot  à  ce  que  vient  de  dire 
M  André-Thomas,  et  pour  confirmer  entièrement  sa  manière  de  voir. 


SÉANCE  DU  12  -JANVIFJi  1928 


103 


A  l’Association  française  pour  l’étude  du  cancer,  on  a  présenté,  ces  der¬ 
nières  années,  quelques  cas  dechordomes  dont  MM.  Alezais  et  Peyron  ont 
fait  la  meilleure  étude  en  France.  Presque  toujours,  sinon  toujours,  il  s’a¬ 
gissait  de  tumeur  de  la  région  coccygienne.  Le  siège  de  ces  tumeurs  au 
niveau  de  la  région  dorsale  paraît  bien  exceptionnel,  leur  évolution  est 
celle  des  tumeurs  bénignes,  mais  elles  peuvent,  dans  certaines  conditions, 
se  comporter  comme  des  tumeurs  malignes,  c’est-à-dire  devenir  envahis¬ 
santes  et  faire  des  métastases. 

Quant  à  la  question  de  l’origine  traumatique  de  cette  variété  de  tumeurs, 
je  crois,  comme  M.  Thomas,  qu’il  faut  faire  à  ce  propos  de  sérieuses 
réserves,  comme,  d’ailleurs,  à  propos  de  toutes  ces  tumeurs. 

Dans  un  travail  récent  inspiré  par  M.  Peyron,  M.  Ardoin  {Thèse  de 
Paris,  1927)  a  défendu  l’origine  traumatique  des  chordomes.  Je  ne  pense 
pas  que  les  arguments  publiés  en  faveur  de  cette  opinion  soit  démonstra¬ 
tifs,  pas  davantage  d'ailleurs  que  ceux  invoqués  pour  les  tumeurs  céré¬ 
brales,  ou  pour  toute  autre  tumeur. 


Parkinsonisme  posttraumatique,  par  MM.  Crouzon,  Robert 
Lévy  et  Justin-Besançon. 

Le  rôle  étiologique  des  traumatismes  dans  les  syndromes  parkinsoniens 
n’est  pas  encore  élucidé.  La  nature  même  des  tremblements  parfois  cons¬ 
tatés  à  la  suite  de  lésions  cranio-encéphaliques  est  mal  connue.  Nous 
rapportons  ici  une  observation  de  parkinsonisme  accompagné  de  troubles 
nientaux  qui  est  apparu  consécutivement  à  un  traumatisme  de  la  région 
Pariétooccipitale, 

•Joseph  V...,  Agé  de  47  ans,  se  préspnlc.  à  no  Ire  consultation  dn  la  Salpôtrièrolo  19no- 
'Vembrc  dernier,  pour  des  troubles  mentaux  etneurolop:iqups  importants  consécutifs,  aux 
•lires  du  malade  et  de,  son  entourage,  à  une  chute  sur  le  sol  d’une  hauteur  de  4  à  G  mètres 
survenue  le  25  juillet  1927.  Les  circonstances  de  raccident  sont  mal  élucidées; on  ap¬ 
prend  toutidois  (pui  le  blessé  a  été  transporté  à  l’hôpital  (U;  la  Pitié  où  l’on  a  constaté 
'  Une  plaie  du  cuir  chevelu  dans  la  région  pari  lo-occipitale,  des  plaii^s  superncielles 
•lu  coude  droit  et  des  contusions  probables  de  la  réfrion  lombo-sacrée  ».  Dans  la  suite, 
le  D'  Fouet,  (pli  examine  le  blessé  le  24  août, reinaripie  ((u’il  présente  «unaspectohnu- 
ii'i,  un  peu  figé  et  un  air  absent  ».  Un  mois  plus  tard  on  note  l’apparition  d’un  trem¬ 
blement  parkinsonien  (pii  s’accentue  progressivement. 

Le  malade  et  les  parents  qui  l’accompagnent  allii ment  f  u’i'  n’y  avait  aucun  état 
pathologique  préexistant. 

Examen  du  malade.  —  L’attention  est  immédiatement  attirée  par  l’existence  de 
'"•buvemeiits  anormaux  intéressant  surtout  les  membres  du  côté  droit.  Ges  mouve- 
^enls  prédominent  au  niveau  du  membre  supérieur  où  ils  se  présentent  avec  l'aspect 
^_un  tremblement  de  type  parkinsonien  do  très  grande  amplitude.  Sa  fréquence  est 
J  ^"Airon  4  k  la  seconde.  Les  doigts  à  demi  fléchis,  le  [louce  étendu  ne  participent  cjuo 
^a>  lement  au  tremblement  qui  consiste  dans  des  mouvements  de  flexion  et  d’extension 
poignet,  d’abdnetion  et  d’adduction  de  l’avant-bras  et  dn  bras.  Au  membre  infé- 
i"l.i’nse,  s’objective  aisément  dans  la  position  assise  où  il 
SC  un  mouvement  de  pédale  des  jdus  nets.  L’intensité  du  Ireniblemenl  des  membres 
nieu  entraîne  un  ébranlement  généralisé  de  tout  le  corps  (pii  se  transmet  égale- 

l'Cnce  supérieur  et  inférieur  gauches.  Il  nous  a  semblé  que,  par  intermit- 

•^••i  11  existait  un  léger  mouvement  de  pronation  et  do  supination  de  l’avant-bras 
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gaucho.  Le  tremblement  est  constant  au  repos,  il  n’est  modifié  de  façon  notable  ni 
par  la  volonté  ni  par  les  mouvements  spontanés  de  l’un  ou  l’autre  membre,  il  existe 
également  dans  toutes  les  positions. 

On  note  par  ailleurs  >ine  légère  diminution  de  la  force  segmentaire  des.qualre  membres 
sans  prédominance  régionale.  Au  repos  on  trouve  un  léger  degré  d’hypertonie  musculaire 
du  côté  droit  qui  cède  rapidement  à  la  mobilisation  passive.  La  recherclu;  du  phénomène 
de  la  roue  dentée  donne  un  résidtat  positif  des  plus  nets  au  rdveau  du  biceps  droit,  mais 
ce  phénomène  est  assez  rapidement  épuisable.  Il  est  inconstant  et  en  tout  cas  pou  mar¬ 
qué  du  côté  gauche.  Dans  l’épreuve  du  renversement,  h^s  jambes  des  deux  côtés  restent 
inertes.  Pendant  la  marche,  on  note  un  manque  de  souplesse,  un  certain  degré  de  rigidi- 
gilé  du  cou  et  d\i  tronc  et  une  absence  de  balancement  (hi  bras  droit. 

Les  réflexes  temlineux  sont  normaux  aux  quatre  membres,  peut-êtr  ^  pourrait-on 
remarquer  que  le  réflexe  rotulien  est  un  peu  plus  vif  à  gauche  qu’à  droite  ?  Il  n’y  a  pas 
de  clonus. 

Le  réflexe  cutané  plantaire  est  nettement  en  flexion  à  droite,  la  réponse  est  moins 
franche,  mais  se  fait  néanmoins  dans  le  même  sens  à  droite.  Pas  de  réflexe  de  défense 
à  droite,  ébauche  de  triple  retrait  à  gauche. 

Le  réflexe  postural  dujambicrantérieur  est  très  nel'des  deux  côtés,  surtout  à  droite. 

La  tête  est  à  demi  fléchie  sur  le  thorax,  le  cou  présente  un  aspect  légèrement  soudé, 
le  faciès  est  figé,  inexpressif,  rappelant  le  faciès  parkinsonien.  Il  n’y  a  pas  de  troubles 
cérébelleux. 

Il  existe,  par  contre,  des  troubles  sensitifs  très  importants  dont  la  nature  doit 
être  discutée.  Ils  consistent  dans  une  anesthésie  complète  à  tous  les  modes,  tactile,  dou¬ 
loureuse,  thermique  osseuse  intéressant  toute  la  moitié  droite  du  corps  et  s’étendant  en 
hauteur  jusqu’à  la  clavicule  im  avant,  l’épine  de  l’omoplate  en  arrière.  Le  cou  et  la  face 
sont  respectés. 

Le  réflexe  crémastérien  existe  cependant  des  deux  côtés,  le  réflexe  cutané  abdominal 
ne  peut  être  mis  en  évidence  ni  d’un  côté  ni  do  l’avilre,  mais  la  paroi  abdominale  est 
épaisse  et  sa  tonicité  faible. 

L’examen  oculaire  (Mi"»  Schiff-Wertherimer)  montre  à  droite  une  diminution  très 
marquée  de  la  sensibilité  cornoenne,  la  papille  est  hyperhémiée  mais  ses  contours  sont 
nets,  les  vaisseaux  sont  normaux,  à  gauche  il  y  a  une  kératite  très  probablement  an¬ 
cienne  avec  atrojihio  irienne,  déformation  pupillaire  et  anesthésie  coréenne.  La  motilité 
oculaire  est  ù  peu  près  normale,  à  part,  toutefois,  une  certaine  lenteur  des  mouvements 
de  latéralité  et  une  diminution  des  mouvements  de  convergence.  Il  n’y  a  rien  aux  autres 
nerfs  crâniens,  en  particulier  «  aucune  lésion  de  l’oreille,  réaction  vestibulaire  normale  ». 
(D'  Bouchot.) 

Pas  de  troubles  des  sphincters. 

Pas  de  troubles  sécrétoires  vaso-moteurs  ni  trophiques.  Ajoutons  que  le  malade 
n’a  jamais  présenté  de  crises  convulsives. 

L’état  mental  est  très  troublé  :  la  malade  no  se  souvient  ni  des  circonstances  de  son 
accident  ni  de  ce  qu’il  a  fait  depuis  son  accident,  il  est  obnubilé,  présente  un  aspect 
hébété,'  l’idéation  est  lente.  Il  répond  mal  aux  questions  qu’on  lui  pose  et  seulement 
d’une  façon  intermittente  et  avec  dilliculté  ou  inertie.  L’examen  du  crûne  montri. 
une  légère  dépression  pariéto-occipitale  droite.  Une  radiographie  (U»  Droit)  a  montré 
l’intégrité  des  tables  osseuses  du  crâne.  Les  réactions  de  Bordet-'Wassermann  et  de 
Hecht  sont  négatives  dans  le  sang. 

Le  malade  a  refusé  la  ponction  lombaire.  - 

Depuis  le  19  novembre  jusqu’à  ce  jour,  nous  av'ons  examiné  le  malade  à  plusieurs 
reprises,  à  notre  consultation,  sans  relever  de  modifications  appréciables  du  tableau 
I  Unique  initial. 

En  résumé,  on  constate  chez  ce  malade,  d’une  part,  des  troubles  mentaux 
caractérisés  surtout  par  un  état  d’obnubilation  intellectuelle,  d’autre  part, 
un  syndrome  de  type  parkinsonien  avec  tremblement,  prédominant  sur- 
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tout  au  niveau  du  membre  supérieur  droit,  associé  à  une  hémianesthésie 
droite  respectant  la  tête  et  le  cou  et  intéressant  globalement  tous  les 
modes  de  sensibilité. 


L’ensemble  de  ces  troubles  paraît  être  consécutif  à  un  traumatisme  crâ¬ 
nien  de  la  région  pariéto-occipitale  sans  évidence  de  fracture.  Le  malade 
et  sa  famille  nient  absolument  l’existence  antérieure  de  troubles  mentaux 
et  du  tremblement.  Les  médecins  qui  ont  suivi  le  malade  depuis  son 
accident  ont  du  reste  vu  les  troubles  se  développer  progressivement. 

11  convient  de  discuter  la  nature  des  phénomènes  d’ordre  neurologique 
que  nous  venons  d'exposer.  L’hémianesthésie,  en  raison  de  son  intensité, 
de  son  caractère  global,  de  sa  topographie  ([ui  respecte  la  tête  et  le  cou, 
nous  paraît  être  un  trouble  purement  psychique  sans  aucun  substratum 
lésionnel,  et  cela  d’autant  plus  que  ne  s’y  surajoute  aucun  symptôme 
patent  d’atteinte  pyramidale,  et  que  par  ailleurs  il  existe  un  état  mental 
particulier. 


Ces  constatations  sembleraient  conduire  à  douter  de  la  nature  organique 
‘lu  tremblement  dont  l’a-mplitude  est  ,  par  surcroît  inhabituelle,  cependant 
l’aspect  figé  du  visage,  l’existence  du  phénomène  de  la  roue  dentée, 
d’autres  signes  delà  série  parkinsonienne  et  de  la  diminution  des  mouve- 
nieqts  de  convergence  des  globes  oculaires  militent  en  faveur  de  la  nature 
organique  du  parkinsonisme  observé  chez  ce  malade. 

Certes,  le  traumatisme  est  rare  dans  l’étiologie  de  la  maladie  de 
Parkinson  ;  Souques,  dans  son  rapport  à  la  Réunion  neurologique  inter¬ 
nationale  de  juin  1921,  déclare  «  qu’il  n’est  pas  impossible  qu’un  choc 
physique  puisse  déterminer  une  commotion  cérébrale,  une  lésion  et  par  , 
suite  un  tremblement  durable.  D’une  manière  générale,  l’influence  déter- 
piinante  du  traumatisme  doit  être  rare  et  difficile  à  établir.  Kurt  Mendel, 
901  en  relaie  12  cas,  ne  s’y  rattache  que  dans  l’impossibilité  de  trouver  une 
autre  cause  et  admet  la  nécessité  non  seulement  d’un  terrain  prédisposé 
01  d’un  âge  déterminé,  mais  encore  d’un  certain  laps  de  temps  entre  le 
Iraumatisme  et  le  début  de  l’affection,  ce  qui,  à  mes  sens,  enlève  en 
premier  toute  valeur  réelle.  •J’ai  vu,  pendant  la  guerre,  des  centaines  de 
traumatismes  crâniens  longtemps  après  l’accident  et  je  n’ai  pas  trouvé 
Un  seul  cas  de  paralysie  agitante  consécutive...  » 

Dun  autre  côté,  l’un  de  nous  a  rapporté  avec  Baruk,  en  février  1926, 
iV'vant  la  Société,  l’observation  d’un  malade  qui,  à  la  suite  d'une  fracture 
probable  du  crâne,  avait  présenté  non  seulement  des  troubles  mentaux 
jnais  aussi  des  mouvements  anormaux  qui,  à  la  main  gauche,  rappelaient 
I  tremblement  parkinsonien,  et  il  y  avait  lieu  de  penser  à  une  atteinte  de 
1  région  mésocéphalique  comme  dans  les  cas  observés  pendant  la  guerre, 

‘*1  la  suite  des  traumatismes  crâniens,  par  Guillain  et  Barré,  Roussy  et 

Lhermitte,  Léri. 

En  ce  qui  concerne  notre  mala'de,  la  question  pourrait  se  poser  de 
p^voir  s  il  ne  présentait  pas  un  état  parkinsonien  fruste  et  méconnu  avant 
accident,  et  si  celui-ci  n’a  pas  exagéré  les  troubles  antérieurs,  soit  par 
°nimotion,  soit  par  émotion.  Môme  dans  cette  hypothèse,  une  relation  de 
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cause  à  effet,  entre  le  traumatisme  et  l’état  actuel,  ne  saurait  être  écartée 
et  il  y  aurait  aggravation  incontestable.  Toutefois  nous  rappelons  cpie  les 
différents  médecins  qui  ont  suivi  le  blessé  depuis  l’accident  ont  assisté 
à  l’apparition  ])rogressive  du  syndrome.  Nous  ferons  remarquer,  en 
outre,  que  notre  cas  réalise  les  conditions  exigées  pour  établir  une  filiation 
entre  une  maladie  organique  du  système  nerveux  et  un  traumatisme  : 
cest-à-dire  un  traumatisme  important  localisé  sur  le  centre  nerveux,  un 
temps  de  latence  ni  trop  court  ni  trop  long,  et  une  succession  ininterrom¬ 
pue  de  symptômes  entre  le  traumatisme  et  la  maladie  organique  constituée. 
C’est  pourquoi  il  nous  a  paru  intéressant  d'apporter  cette  contribution  à 
1  étude  des  tremblements  et  plus  spécialement  du  parkinsonisme  post¬ 
traumatique. 

M.  SouQuiîs.  —  M.  Crouzon  vient  de  nous  montrer  un  cas  très  intéres¬ 
sant  et,  à  ce  propos,  de  soulever 'la  question  des  rapports  de  la  maladie 
de  Parkinson  avec  les  traumatismes.  Il  a  bien  voulu  rappeler  l’opinion 
que  j  avais  exprimée,  il  y  a  sept  ans,  dans  un  rapport  sur  les  syndromes 
parkinsoniens.  Je  n’ai  pas  changé  d’avis  depuis  cette  époque. 

Il  faut  distinguer  deux  catégories  de  faits.  Dans  la  première  il  s’agit  de 
traumatismes  périphériques,  je  veux  dire  portant  surles  membres.  J’avais, 
dans  ce  rapport,  rappelé  les  cas  de  Charcot  et  ceux  de  quelques  autres 
auteurs.  J  ai  eu  récemment  l'occasion  d'observer  un  cas  analogue.  Une 
femme  de  (50  ans  fait,  il  y  a  dix-huit  mois,  un  faux  pas,  d’où  entorse  avec 
ecchymose  et  fracture  de  la  malléole  du  pied  gauche.  Pendant  six  mois  la 
I  douleur  persiste  très  vive  au  niveau  du  cou-de-pied,  puis  s’atténue  sans 
jamais  disparaître.  Un  an  après  l'accident,  surviennent  du  tremblement  et 
de  la  rigidité  au  niveau  de  ce  pied,  qui  gagnent  peu  à  peu  le  membre  supé¬ 
rieur  correspondant.  Actuellement,  il  s’agit  d’un  syndrome  parkinsonien 
unilatéral  typique.  U  me  semble  impossible,  dans  ce  cas  et  dans  les  cas 
analogues,  d’attribuer  ce  syndrome  au  traumatisme,  aujourd’hui  que  la 
maladie  de  Parkinson  est  considérée  comme  une  affection  cérébrale 
organique.  On  ne  voit  pas  par  quel  mécanisme  les  traumatismes 
périphériques  détermineraient  une  altération  cérébrale.  Il  s’agit  là  de 
co'incidences. 

Dans  la  seconde  catégorie,  il  s’agit  de  traumatismes  crâniens.  Je  répète 
que  j  ai  vu,  pendant  la  guerre,  des  centaines  de  traumatismes  cranieifs 
sans  rencontrer  un  seul  cas  de  paralysie  agitante  consécutive.  Mais  il  ne 
me  paraît  pas  impossible,  a  pr/’on’,  c[u’un  violent  traumatisme  du  crâne 
puisse  produire  des  altérations  localisées  au  siège  de  la  lésion  parkinso¬ 
nienne.  Le  cas  de  M.  Crouzon  est,  en  tout  cas,  fort  troublant.  ■ 

M.  G.  Rou.ssy.  —  Je  m’excuse  de  revenir  encore  une  fois  sur  l’origine 
traumatique  de  certains  processifs  morbides,  mais  l’intéressante  commu¬ 
nication  de  M.  Crouzon  et  de  ses  collaborateurs  m'y  oblige.  La  question 
des  rapports  entre  la  maladie  de  Parkinson  et  les  traumatismes  a  été, 
à  plusieurs  reprises,  discutée  au  sein  de  notre  Société. 
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AvecL.  Cornil  nolatnment,  nous  avons,  pendant  la  guerre,  insisté  plu¬ 
sieurs  fois  sur  la  rareté  des  cas  de  maladie  de  Parkinson,  observés  chez 
les  traumatisés  du  crâne  et  les  commotionnés,  et  je  pense  que  ces  faits 
négatifs  doivent  être  pris  en  considération.  Trop  souvent  c’est  une 
favon  de  cacher  notre  ignorance  c[ue  de  dire  qu'une  maladie  relève  d’un 
traumatisme. 

N’oublions  pas  qu’avant  la  découverte  du  bacille  de  Koeb,  les  tumeurs 
blanches  du  genou  étaient  considérées  commode  nature  traumatique".  Et 
je  me  demande  comment  on  pourrait  expliquer  que  des  lésions  aussi  dis¬ 
séminées  et  aussi  systématisées  ([ue  la  maladie  de  Parkinson  puissent 
résulter  d'un  traumatisme  unique  sur  le  crâne.  C’est  tout  au  plus,  si  on 
peut  admettre,  ([ue  le  choc  est  un  facteur  révélateur  d’une  lésion  jusqu’ici 
restée  latente.  Il  en  est  de  même,  d’ailleurs,  pour  les  chocs  émotionnés, 
^*nsi  que  le  prouvent  les  faits  nombreux  observés  durant  la  guerre. 


M.  SciiAEFf'ion.  —  Si  le  traumatisme  nous  paraît  incapable  de  créer  à 
|ui  seul  la  maladie  de  Parkinson,  il  est  indiscutable  qu’un  traumatisme 
important,  peut-être  plus  par  son  facteur  émotionnel  que  commotionnel, 
®st  susceptible  de  révéler  et  de  précipiter  l’évolution  d’une  maladie  de 
f*arkinson  existant  antérieurement.  Nous  avons  eu  en  particulier  l’oc- 
i^asion  d’observer  un  maître  d'armes  menant  une  vie  très  active  qui, 
iiprès  avoir  reçu  une  lourde  caisse  sur  l’épaule,  présenta  une  paralysie 
agitante  à  évolution  progressive.  Mais  nous  ne  pensons  en  aucune  façon 
^ue  le  trauinatisme  soit  àlui  seul  susceptible  de  créer  la  maladie  de  toutes 
pièces. 

L’interrogatoire  minutieux  de  ce  malade  montrait,  en  effet,  que  depuis 
^11  certain  temps  il  était  moins  souple,  moins  agile,  ce  qui  permet  de 
Penser  cpie  l’affection  évoluait  déjà  antérieurement  au  choc  dont  il  avait 
été  l’objet. 


M.  Tinfci,.  —  Le  problème  del’origine  traumatique  des  syndromes  par- 
•nsoniens  ne  me  semble  pas  devoir  être  séparé  de  celui  de  l’origine 
émotionnelle  donton  connaît  un  certain  nombre  de  cas. 

Wais  ilest  possible  que,  dans  ces  cas,  le  traumatisme,  comme  l’émotion, 
soient  que  les  «  révélateurs  »  d'une  affection  latente, 
depuis  en  apporter  un  cas  particulièrement  démonstratif. 

J  observe  actuellement  une  jeune  femme  qui  présente,  depuis  ()  mois, 
tremblement  parkinsonien  du  membre  supérieur  droit,  très  intense, 
j,^°lumcnt  typique,  avec  la  suspension  par  le  mouvement  volontaire, 
ypertonicité,  la  roue  dentée,  la  dissociation  habituelle  entre  le  tonus 
^^ûtiqiie  de  résistance  et  le  tonus  actif  de  mouvement.  Il  existe  en  plus 
léger  aspect  figé  de  la  face  et  de  l’attitude. 

syndrome  parkinsonien  est  apparu  dans  les  conditions  suivantes  : 
pleine  santé,  au  cours  d’une  promenade,  une  violente  émotion,  provo- 
e  par  une  bataille  de  chiens,  est  suivie  d’abord  d’un  tremblement 
•onnel  généralisé,  avec  insomnie  et  agitation,  qui  persiste  quatre 
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jours.  Puis  le  matin  du  4”  jour  cet  état  émotionnel  s'apaise  et  en  même  temps 
s’installe  le  tremblement  parkinsonien  de  la  main  droite,  qui  d’emblée, 
dès  le  premier  jour,  a  présenté  toute  l’intensité  qu’elle  a  encore  au  bout 
de  6  mois. 

Le  début  de  ce  tremblement  a  donc  été  indiscutablement  brusque  et 
postémotionnel. 

Or  l’enquête  étiologique  nous  révèle  que,  deux  ans  auparavant,  cette 
femme  a  été  atteinte  d’un  état  grippal,  fébrile,  avec  somnolence  très  accu¬ 
sée  pendant  une  douzaine  de  jours,  et  diplopie.  La  guérison  avait  été 
complète  au  bout  d’une  quinzaine  sans  aucune  séquelle  apparente. 

Mais  je  suis  convaincu  que  l’apparition  brusque  du  tremblement  par¬ 
kinsonien  à  la  suite  de  l’émotion  n'a  été  que  la  révélation  soudaine,  sous 
l’influence  peut-être  de  l’angio-spasme  émotif,  d’un  trouble  latent  de  na¬ 
ture  encépbalitique. 

M,  Lhermitte.  —  Le  malade  que  vient  de  présenter  M.  Crouzon  pose 
un  problème  à  la  fois  pratique  et  théorique,  celui  de  l’origine  traumatique 
de  la  maladie  de  Parkinson. 

A  ce  point  de  vue.  il  faut  faire  deux  parts  :  la  première  qui  comprend 
les  faits  où  la  maladie  de  Parkinson  a  succédé  à  un  traumatisme  du  crâne 
et  les  faits  où  cette  alfection  a  été  consécutive,  en  apparence,  à  une  blessure 
profonde  d’un  membre. 

J’ai  eu  l’occasion  de  rapporter  un  fait,  où  une  paralysie  agitante  typique 
avait  débuté  par  la  jambe  gauche  affectée  par  un  traumatisme  profond  reçu 
quelques  mois  auparavant. 

Les  faits  de  ce  genre  sont  connus,  et  non  pas  exceptionnels.  Pour  ma 
part,  je  ne  pense  pas  cependant  que  l’on  puisse  rattacher  l’éclosion  de  la 
maladie  de  Parkinson  à  un  traumatisme  d’un  membre,  si  sévère  qu’il  soit. 

Quant  à  l’influence  des  commotions  cérébro-spinales  ou  des  contusions 
du  crâne,  sur  la  genèse  de  la  paralysie  agitante,  il  me  .semble  également 
que  nous  n’avons  pas  de  preuve  décisive  pour  légitimer  leur  action  et  en 
faire  des  facteurs  étiologiques  fondamentaux  de  cette  affection. 

Pendant  la  guerre,  j’ai  observé,  ainsi  que  plusieurs  de  nos  collègues,  un 
très  grand  nombre  de  commotionnés  et  de  contusionnés  du  crâne,  et  cela 
à  toutes  les  périodes,  même  très  reculées,  du  traumatisme. 

Or,  bien  que  mon  attention  ait  été  attirée  sur  ce  point  particulier, 
jamais  je  n’ai  pu  observer  une  paralysie  agitante  développée  sous  l’in- 
lluence  du  traumatisme.  Et  cependant,  ce  n’est  pas  à  dire  que  les  cas  de 
maladie  de  Parkinson  fussent  exclus  du  centre  neurologique  où  j’étais 
affecté. 

En  conséquence,  si  au  point  de  vue  pratique  il  convient  de  faire  béné¬ 
ficier  le  sujet  de  l’hypothèse  que  les  traumatismes  peuvent  suffire  à  faire 
éclore  la  paralysie  agitante,  du  moins  il  faut  tenir  cette  solution  pour  une 
pure  hypothèse. 

Jusqu’à  présent,  le  traumatisme  semble  n’agir  que  comme  facteur  révé¬ 
lateur  d'une  affection  latente  jusque-là. 
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M.  Crou.zon.  — Je  ne  crois  pas  qu’on  puisse  refuser  à  un  traumatisme 
€t  à  des  hémorragies  consécutives  la  possibilité  de  créer  un  étal  parkin¬ 
sonien.  La  maladie  de  Parkinson  n’est  pas  une  entité  morbide  comme 
la  paralysie  générale,  la  tuberculose  ou  le  cancer,  et  l’influence  du  trau¬ 
matisme  sur  la  maladie  de  Parkinson  ne  peut  pas  être  comparable  à  l'in¬ 
fluence  du  traumatisme  sur  la  paralysie  générale,  sur  le  cancer  ou  sur 
d’autres  maladies  spécifiques. 

La  maladie  de  Parkinson  doit  être  considérée  comme  un  syndrome  rele¬ 
vant  d’étiologies  diverses  (encéphalite,  syphilis,  sénilité,  etc.),  on  ne  peut  de 
piano  rejeter  l’influence  du  traumatisme  qui  a  pu  déterminer  des  lésions 
hémorragiques  fines,  même  électives,  au  même  titre  que  l’encéphalite. 

Je  ne  discuterai  pas  ici  le  rôle  de  l’émotion  qui  a  été  invoqué  par  mes 
argunientateurs,je  rappellerai  simplement  que,  dans  notre  cas,  l’émotion 
n’a  joué  aucun  rôle,  le  syndrome  s’étant  manifesté  lentement,  s’étant  révélé 
Ùn  mois  après  et  s’étant  développé  progressivement  pour  arriver  deux 
niois  après  le  traumatisme  à  un  syndrome  parkinsonien  constitué.  Il  y  a 
donc  eu  là  le  temps  de  latence,  ni  trop  long  ni  trop  court,  exigé  comme 
une  des  conditions  nécessaires  pour  admettre  une  relation  de  cause  à 
nflèt  entre  un  traumatisme  et  certaines  maladies  organiques  du  système 
nerveux. 


L’aspect  «  en  dôme  »  ou  «  en  casque  »  ou  «  en  croissant  », 
du  lipiodol  rachidien,  par  MM.  Sicard  et  Haguenau. 


Voici  une  série  de  radiographies  qui  montrent  de  beaux  aspects  d’ar- 
J'êt  «  en  dôme  »  ou  «  en  casque  »  ou  «  en  croissant  »,  c'est-à-dire  à  limite 
inférieure  concave,  du  lipiodol  injecté  par  voie  cervicale  haute. 

Jusqu’ici  de  telles  figures  avaient  toujours  correspondu  à  une  néofor- 
niation  tumorale  sous-durale,  incluse  entre  la  moelle  et  la  dure-mère.  Or, 
dans  deux  cas  récents,  répondant  à  ce  type  radiographique,  l’un  dû  à  notre 
Collègue,  médecin  de  l’armée,  M  Botreau-Roussel,  et  l’autre  que  nous 
nvons  confié  à  Robineau,il  s’agissait  là  d’un  bourgeon  tuberculeux  épidu- 
*■31,  et  ici  d’un  méningiome  également  épidural.  L’aspect  «  en  dôme  » 
lipiodolé  ne  paraît  donc  pas  avoir  une  valeur  localisatrice  absolue  sous- 
durale. 


Néanmoins,  quand  la  néoformation  est  encadrée  par  un  lipiodol  de 
iiut  en  bas  (attitude  verticale  du  malade),  et  de  bas  en  haut,  attitude 
cclive  du  malade  tête  basse,  et  que  les  deux  figures  lipiodolées  concor- 
ent  par  leur  aspect  en  casque  (direct  pour  la  première,  renversée  pour 
seconde),  nous  pensons  que  le  diagnostic  de  localisation  sous-durale 
est  de  quasi-certitude. 


«meurs  intrarachidiennes.  Ecart  intermédiaire  entre  le 
lipiodol  supérieur  et  inférieur.  Tumeurs  épidurales  et 
sous-dure-mériennes,  par  MM.  Sicard  et  Haguenau. 

^  propos  de  quatre  nouveaux  cas  de  tumeurs  intrarachidiennes  opé- 
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récs  avec  succès,  dans  ces  deux  derniers  mois,  par  Robineau,  nous  desirons 
insister  sur  la  valeur  diagnosticpie  de  l'écart  intermédiaire  entre  les  deux 
limites  lipiodolées. 

La  limite  supérieure  de  la  compression  sera  indiquée  par  le  lipiodol 
injecté  par  voie  haute  cervicale,  la  radiographie  étant  [irise  en  attitude 
verticale  normale.  La  limite  inférieure  reconnaîtra  comme  témoin  le  lipio¬ 
dol  injecté- par  voie  basse  lombo-sacrée,  la  radiographie  étant  faite  en 
attitude  inverse  très  déclive,  tète  basse. 

Dans  ces  conditions,  et  sous  des  angles  d’incidence  métbodi(|ue,  il  est 
possible  d’apprécier  les  dimensions  de  la  tumeur.  La  constatation  d’un 
grand  écart  interniédiaire  (dix  à  douze  centimètres)  est  en  faveur  d’une 
localisation  néoformative  épidurale,  et  celled’un  petit  écart  intermédiaire 
(3  à  4  centimètres)  est,  au  contraire,  la  preuve  fréquente  du  développe, 
ment  sous-dure-niérien  de  la  tumeur.  Un  écart  intermédiaire  très  réduit 
avec  quasi-affrontement  des  deux  limites  lipiodolées  paraît  indiquer  une 
symphy.se  annulaire  méningée  et  non  une  néoformation  tumorale. 

Les  clichés  radiographiques  que  nous  vous  apportons  et  les  malades 
opérées  (jui  ont  bien  voulu  se  présenter  devant  vous,  justifient  ces  consi¬ 
dérations  localisatriees. 

En  règle  générale,  et  contrairement  à  ce  qu’il  était  logique  de  supposer, 
la  guérison  post-opératoire  est  plus  rapide  pour  les  tumeurs  sous-dure- 
méricnnes  que  pour  celles  épidurales. 

De  plus,  les  tumeurs  épidurales,  localisées  latéralement,  au  voisinage 
des  cordons  latéraux  (faisceaux  de  (iowers,  cérébelleux,  faisceau  restant), 
donnent  souvcntlieu  à  des  incidents  trophiques  post-opératoires  qui  éton¬ 
nent,  à  des  escarres  sacrées  el  laloiiiiières  très  profondes  par  exemple.  Or, 
nous  avons  vu  avec  Robineau  ([ue  lors  de  la  cordotomie  latérale  pratiquée 
pour  algies  incurables,  sur  le  cinc[uième  segment  dorsal,  si  l’incision 
médullaire  dépasse  la  corticalité  médullaire  et  s’enfonce  trop  hardiment, 
des  troubles  tropbi<]ues  multiples  des  membres  inférieurs  et  du  bassin 
(bulles,  pblyctènes,  ulcérations,  escarres)  surviennent  et  leur  guérison  est 
fort  longue.  Il  nous  semble  donc  (pic  les  zones  latérales  médullaires 
doivent  tenir  sous  leur  iniluence,  au  moins  pour  une  part,  la  trophicit^ 
des  tissus  tegmentaires. 

Ainsi,  la  cliniipie  nerveuse  opératoire  donne  son  ajipui  et  son  autorité 
à  la  physiologiedu  système  nerveux. 

Tumeur  médullaire.  Laminectomie,  guérison.  Sur  certaine 
forme  de  troubles  sensitifs,  par  MM.  Vi.\(;i:.\t,  DiiNEcnAii 

(d’Angers)  et  M““  RAïU'oi'oin  . 

(Paraîira  in  extenso  dans  iin  prochain  bnllclin.) 

Ri  si  mi:.  — Psainmome  extradural  de  5  centimètres  de  longueur  com¬ 
prenant  la  moelle  au  niveau  des  3'  et  4»  segments  dorsaux. 

Extraction  sous  anesthésie  locale,  par  Th.  de  Martel.  Retour  des  fonc¬ 
tions  en  ([uehjucs  jours. 
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Conclusions  : 

1°  Ce  lait  montre  une  fois  de  plus  quedes  troubles  nerveux  très  pronon¬ 
cés  peuvent  disparaître  au  moins  momentanément  sous  l’inlluence  du  trai¬ 
tement  spécifique  et  cependant  n’avoir  aucun  rapport  direct  avec  la  syphi¬ 
lis  ; 

2°  Il  peut  exister  des  tumeurs  extradurales  comprimant  la  moelle  avec 
forte  réaction  méningée  et  sans  grande  hyperalbuminose. 

3°  Dans  certaines  tumeurs  extradurales  comprimant  la  moelle  dorsale 
supérieure,  il  peut  exister  deux  zones  de  troubles  de  la  sensibilité,  une 
inférieure  s’arrêtant  plus  ou  moins  haut  sur  l’abdomen  à  limite  impré¬ 
cise  ;  une  supérieure  choracique  en  bande  très  nette.  Entre  les  deux 
zones,  existe  un  territoire  cutané  où  la  sensibilité  est  normale. 

4°  La  présence'  d’une  douleur  radiculaire  d’un  côté  associée  à  une  dou¬ 
leur  dans  le  membre  inférieur  du  côté  opposé  aurait  pu,  dès  le  début  de 
la  maladie,  faire  penser  à  une  compression  médullaire. 

M.  SiCARi).  -  Puisque  M.  Vincent  vient  de  faire  allusion  aux  ensei- 
Snements  que  la  cordotomie  est  susceptible  d’apporter  à  la  physiologie  du 
système  nerveux,  je  me  permets  de  faire  remarquer  que  depuis  longtemps 
(ffemie  Neurologique,  janvier  1925  et  décembre  1925,  Soc.  Médicale,  mai 
1927)  nous  avons  décrit  avec  M.  Haguenau  l’apparition  après  cordotomie 
classique  latérale  d’une  dysesthésie  spéciale,  qui  consiste  en  une  pertur- 
l^ation  curieuse  des  sensations  de  température.  Toutes  les  sensations  de 
fcoid  et  même  de  pression  cutanée  sont  transformées  et  perçues 
en  sensation  de  chaleur.  Nous  avons  proposé  de  dénommer  avec  Hague¬ 
nau  cette  réponse  si  spéciale  à  l’exploration  (sensation  uniforme  de  chaleur) 
*  isothermognoscie  »,  «  thermos  »  ne  signifiant  pas  température,  mais 
^  Appliquant  à  la  seule  notion  de  chaleur.  I.tos,  semblable,  thermos,  cha- 
^nur,  gig/io.sco,  je  reconnais).  Un  des  meilleurs  garants  d’une  cordotomie 
Aférale  correctement  exécutée  est  précisément  la  constatation  consécu- 
bve  dans  le  territoire  tégumentaire  responsable  de  «  l’isothermognoscie  ». 

^4.  Haguenau.  —  Uomme  vient  de  le  direM.  Cl.  Vincent,  il  n’est  pas 
douteux  que  le  traitement  antisypbilitique  puisse  sembler  efficace  dans 
quelques  cas  de  compression  médullaire  non  spécifique. 

Nous  venons  d’observer  avec  M.  Sicard  un  malade  qui  est  encore  actuel- 
Ament  à  l’hôpital  Necker  et  dont  l’histoire  est  très  démonstrative  :  syn- 
rotne  de  compression  avec  algies,  troubles  sphinctériens  et  réflexes, 
association  albumino-cytologique  du  liquide  c.-r.,  arrêt  du  lipiodol.  Il 
®st  soumis  à  un  traitement  «  d’épreuve  »  et  très  rapidement  les  signes 
•niques  s’améliorent,  les  douleurs  disparaissent  ;  le  liquide  c.-r.  même 
®  •Codifie,  l’albuminose  tendant  à  redevenir  normale. 

'-'r,  au  bout  de  quelques  semaines,  il  y  eut  reprise  des  symptômes  et 
opération  fut  décidée  :  elle  vient  d’être  pratiquée  par  M.  Robineau  qui 
o^^firpa  une  petite  tumeur  bien  limitée  que  l’examen  histologique  montra 

otre  un  fibrome. 
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Dysgraphie  hypertonique  et  syndrome  de  Parinaud  chez 

un  pseudo-bulbaire  extrapyramidal,  par  M.  Alajouanine, 

M”®  SCHIEE,  MM.  ScHIFF  et  Montassut. 

Le  malade  qui  fait  l’objet  de  cette  présentation  est  atteint  de  troubles 
de  l’écriture  et  d'abolition  des  mouvements  de  verticalité  du  regard, 
joints  à  un  ensemble  symptomatique  qui  l’apparente  aux  deux  malades 
étudiés  par  l’un  dcnous  avec  MM.  Crouzon  et  de  Sèze  (1)  et  antérieure¬ 
ment  avec  MM.  Delafontaine  et  Lacan  (2).  Dans  ce  cas  comme  dans 
les  précédents,  on  note  la  coexistence  d’un  .syndrome  extrapyramidal  et 
de  troubles p.seudo-bulbaires,  sans  que  l’hypertonie  atteigne  ici  au  même 
degré  de  généralisation  et  d’intensité  que  chez  les  deux  autres  malades. 

Ce  qui  caractérise  plus  particulièrement  ce  dernier  cas,  ce  sont  : 

1“  Les  modifications  de  l’écriture  allant  jusqu’à  l’agraphie  quasi  com¬ 
plète  ; 

2“  L  intensité  des  symptômes  oculaires  qui  réalisent  un  syndrome  de 
Parinaud  typique. 

3°  La  prédominance  de  l’hypertonie  au  niveau  des  membres  supérieurs. 

M.  P...,  (lo  56  .msiosl  ontrô  le  26  novembre  1 927  à  l’hôpital  psycliiutriquo  Henri 
Ronssclle.  Il  fuit  remonter  à  6  ans  environ  le  flôbut  îles  troubles  qu’il  présente  et  dont 
le  plus  angoissant,  pour  lui,  est  l’impossibilité  d’écrire.  Le  malade  était  chef  comptable  ; 
son  écriture  s’est  modifiée  en  1921-22  pour  devenir  très  pénible  en  1925  et  illisible  ily  a 
un  an  environ.  Dans  le  cours  dos  années  1925  et  26,  le  malade  pouvait  encore  écrire  à 
la  machine  ;  à  lu  (in  de  1926  il  a  dû  renoncer  à  ;tout  travail,  car  aux  perturbations  de 
l’écriture  s’ajoutaient  une  lenteur  de  l’idéation,  quelques  troubles  de  la  parole  et  d’autres 
symptômes  moteurs.  Aucun  ictus  n’a  maripié  le  début  de  la  maladie.  Cependant,  la 
malade  se  souvient  d’avoir  éprouvé,  en  1921,  une  crise  «  d’étouffement»  à  la  suite  de 
laquelle  les  phénomènes  pathologiques  seraient  très  progressivement  apparus.  L’anam¬ 
nèse  ne  met  en  évidence  aucun  phénomène  infectieux,  aucune  période  de  somnolence 
ni  d’insomnie.  En  résumé  ;  marchi!  progressive  de  l’affiîction,  avec  aggravation  dans  les 
deux  dernières  années  au  cours  desquidles  sont  survenues  à  peu  près  simultanément  les 
symptômes  oculaires,  les  modincations  do  la  voix  et  une  tendance  à  la  chute  du  côté 
droit. 

L’aspeef  du  malade  est,  à  première  vue,  celui  d’un  parkinsonien. 

Il  marche  le  corps  légèrement  penché  en  avant,  les  bras  pendants  à  peu  près  dépour¬ 
vus  du  balancement  physiologique.  La  face  est  i)àl(!,  immobiblo,  figée.  Peut-être  d’ail- 
leurs  l’immobilité  des  globi^s  oculaires  contribiuï-t-idh!,  pour  une  part  importante,  « 
cotte  exijrcssion  indilTérimte  du  visage  ;  lorsque,  le  malade  parle,  sa  physionomie  s'é¬ 
veille  beaucoup  plus  qu’il  n’est  coutume  di'  l’observi^r  dans  les  parkinsoniens. 

La  slalion  debout  est  possible  avec  uni!  légère  tendance  à  la  rétropulsion  et,  quel' 
quefois,  à  la  chute  du  côté  droit. 

Il  n’cxisle  pas  de  paralysie  des  membres,  mais  l’examen  met  en  évi" 
dence  : 


(1)  CnouzoN,  Ala.ioi 
ramidalo  avec  troubles 

tonie,  prédominant  dan 
tico-rériex(!s,  aspect  spé 
syndrome  ex t  ra  p  y  ra  m  i 
bre  1926. 


UANiNR  et  DU  SÈ7.K.  Sur  un  syndrome  d’hypertonie  extrapy' 
pseudo-bulbaires.  Soc.  ncurol.  du  1®'  décembre  1927. 

E,  P.  Dklai'o.ntaink  et  .1.  Lacan.  Fixité  du  regard  par  hyper- 
is  le  sens  vertical  avec  conservation  des  mouvements  automa- 
écial  de  syndrome,  de  Parinaud  par  hypertonie  associée  à  un 
idal  avec  troubles  pseudo-bulbaires.  Soc.  ncurol.  du  4  noveW' 
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a)  Une  hijperlonie  de  type  exlrapijramidal  prédominant  aux  membres 
supérieurs  —  et  plus  marquée  dans  la  station  debout. 

Membres  supérieurs.  —  Les  l'cricxcs  dr  posture  sont  exagérés  tant  dans  leur  inten¬ 
sité  que  dans  l(mr  durée,  sans  différence  notable  d’un  côté  à  l’autre.  Lorsqu’on  fléchit 
l’avant-bras  sur  h;  bras  on  voit  se  contracter  énergiquement  le  biceps  dont  le  réflexe 
postural  vaiie  à  chaque  moililicaüon  de  la  fUixion  de  l’avant-bras.  La  supination  for¬ 
cée  de  l’avant-bras  exagère  l’Iiypertoniin  Lorsque  le  malade  est  étendu,  l’hypertonic 
diminue  tout  en  restant  manifesta 

Membres  inférieurs.  —  Les  l'éflexes  ilo  posture  existent,  légèrement  exagérés,  surtout 
dans  leur  durée.  11  est  à  noter  que  la  contraction  du  jambier  antérieur  est  obtenue, 
beaucüuj)  moins  énergiquemejil  parla  flexion  du  pied  sur  la  jambe  (manœuvre  classique) 
que  par  l’excitation  cutanée  di^  la  voûte  plantaire.  Celle-ci  détermine  une  contrac- 
t-ion  du  jambier  antérieur  persistant  biim  au  ilelà  de  la  durée  de  l’excitation  elle-même, 
>in(!  conlrae.tiou  très  vivi^  du  fascia  lata,  et  une  contraction  également  vivo  et  persis¬ 
tante  de  toute  la  masse  du  crhral. 

P(mdant  la  marche  il  exisLi'  un  certain  ilegré  d’hypert(]nie  des  massces  musculaires 
postérieures  de  la  jambe  qui  s(‘  révèle  à  la  palpation. 

Le  malade  m\  présente  pas  d('  contractures  à  typ(^  crampoïde.  Subjectivement 
a  accusé,  siirtout  au  début  ih^  sa  maladie,  des  douleurs  de  crampes  nocturnes. 
Pace.  —  Au  niveau  de  la  face  il  (Existe,  contrastant  avec  l’atonie  du  bas  du  visage, 
Un_certain  degré  d’hypertoiue  dans  le  domaim^  du  facial  su|)érieur  qui  creuse  les  rides 
ctu  front. 

Purce  musculaire  .see/menlaire.  —  Tous  les  mouvements  sont  possibles  mais  s’effec¬ 
tuent  av(^c  une  lenteur  sur  laquelle  Jious  aurons  à  ri-veiiir. 

Il  (existe  une  légère  diminiiLioji  de  la  force  portant,  aux  memlires  inférieurs,  sur  les 
I>(!clnss(uirs  di^  la  jambe  sur  la  cuisse,  mais  n’atteignant  pas  la  flexion  du  pied  sur  la 
Jumbe.  Aux  membri's  supérieurs  la  force  segmentaire  est  normale. 

Péfleelivilé.  —  Les  réflex(^s  r(duli(uis  exist(mt  aux  ((uatre  membres,  un  peu  vifs, 
®uns  qu’on  puissi^  mettre  en  évidence  une  ilifférimce  d’un  côté  à  l’autre. 

Les  réflexes  abdominaux  et  crémastériens  existent,  normaux.  Le  réflexe  cutané 
plantaire  s’effectue  en  flexion  nette  a  gauche;  à  droite, la  réponse  en  est  beaucoup  plus 
*hcertaine  et  variable  ^ans  ipi’ou  obtienne,  jamais  d’extension  nette  du  gros  orteil. 

es  doux  côtés  l’('xcitation  cutanée  plantaire  donne  lieu  aux  réactions  à  distance  que 
"hous  avons  signalées  plus  liant. 

^  l’hypertonie  extrapyramidale  s’ajoutent  : 

b)  Des  symptômes  pseudo-bulbaires  ; 

•Caractérisées  par  une  modillcation  de  la  \  oix  qui  est  sourde,  monotone,  un  peu 
^plosive  et  de  débit  rapidiu  11  existe  de  la  palilalie  qui  serait  apparue  |)ostérieurc- 
•"ht  a  IX  rnodirications  du  timbre  de  la  voix,  l’as  de  dysarthrie.  Aucun  symptôme 
phasique  :  nous  y  reviendrons  à  propos  des  troubles  de  l’écriture. 

•’n  temps  le  malade  a  une  tendance  an  pleurer  spasmodi((up,  qui  survient, 
fait,  toujours  de  faqon  motivée,  lorsqu’il  parle  de  sa  profession  et  de  la  perfection 
c  son  écriture  d’autrefois. 

Il  existe  quelques  très  légers  troubles  de  la  déglutition.  Les  réflexes  du  voile  du 
®  «is  et  du  pharynx  ne  sont  pas  abolis  mais  diminués  en  intensité  et  en  rajiidité. 

ffO(i/j/cs  de  l'écriture.  Nous  les  décrivons  après  l'hypertoinie  mal- 
eur  iniporlance  dans  le  tableau  clini([ue,  car  ils  sont  la  conséquence 
oieme  du  celte  hypertonie  ; 

d’écrh'  d’agrapine  à  proprement  parler,  car  il  est  capable 

iT  loutes  les  lettres  et  inèrao  de  temps  en  temps  un  mot.  Son  écriture 

ressemble  par  certains  de  ses  caractères  à  colle  des  malades  atteints  de  «  crampe 
"evue  NEcnoi.oüiQmï.  —  t.  i,  n»  1,  j.ixviEn  1928.  8 
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fies  éei'iviims  »,  elh;  se  rii|)proche  (ihis  encnre  do.  récriture  décrite  cliez  certains  par- 
kinsoiuinis  postencéphalitiques. 

Il  s’agit  clii'i'-  notre  malade  d’iin  trouble  de  l’écriture  [lurement  moteur.  Iljpst  à  peine 
utile  d’insister  sur  1(\  tait  qu’d  ne  présente  aucun  symptôme  aphasique,  aucun  trouble 
de  la  lecturi'.  ht\  seul  aspect  de  son  écritvire  permet  d’éliminer  cette  hypothèse. 

Lorsqu’on  prie  le  malade  d’écrire,  il  trace  généralement  de  façon  à  pou  près  correcte 
les  premières  lettres,  quehpiefois  le.  ])remier  mot,  puis  le  mouvement  de  la  main  s’accé- 
lèr(’  et  s’uniformise  en  quelque  sorte,  aboutissant  à  la  formation  de  jambages  tous  sem¬ 
blables  ((111  no  se  séparent  même  plus  en  mots.  Le  tout  est  tracé  avec  iinç,  extrême  ra¬ 
pidité  comme  si  le  mouvement  même  n’était  rendu  possible  qu’en  raison  même  do  sa 
rapidité.  Si  l’on  otilienl  du  malade  qu’il  renonce  en  ([iiolque  sorte  à  son  «  élan  »  et  ac¬ 
cepte  d’écrire  loiis  dictée  lettre,  après  lettre  (ce  qui  ne  va  pas  d’ailleurs  sans  très  gros 
efforts  de  sa  (lart),  l’écriture  reprend  un  aspect  beaucoup  plus  normal. 

Il  n’existe  pas  cliez  ce  malade,  comme  chez  les  parkinsoniens  postencéphalitiques,  de 
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tendance  à  la  micrographie.  Les  lettres  ne  sont  pas  diminuées  dans  le  sens  do  la  hauteur 
mais  serrées  les  iiniis  contre  les  autres  et  transformées  en  jambages  non  différenciés.. 

A  l’inverse  de  ce  qui  se  passe  dans  la  crampe  des  écrivains,  la  position  du  malade  ne 
modiile  pas  son  écriture.  Il  écrit  aussi  mal  contre  un  mur  que  sur  une  table. 

Nous  avons  tenté  l’épreuve  de  la  scopolamine  ;  le  malade  a  mal  toléré  le  médicament 
et  nous  n’avons  pu  déjiasser  la  dos((  d’un  demi-milligramme.  A  ce  tauxle  médicament  a 
déterminé  (uitre  3  et  5  minutes  après  l’injection  une  amélioration  légère  do  l’écriture. 

(1)  Les  sijmptômes  oculaires  sont  des  plus  manifestes  et  consistent  en  • 

1°  Une  abolition  totale  des  mouvements  de  vcrlicalité  du  regard  et  une 
suppression  absolue  des  mouvements  de  convergence  réalisant  un  syn¬ 
drome  de  Parinaud  typique  ; 

2“  Une  certaine  lenteur  des  mouvements  de  latéralité  vers  la  droite, 
alors  que  les  mouvements  de  latéralité  vers  la  gauche  s’effectuent  norma¬ 
lement. 

Dans  la  flexion  do  la  tôto  on  arrière,  on  met  en  évidence  la  conservation  du  mouve¬ 
ment  automatico-réfhuxf!  qui  détermine  un  abaissement  du  globe  et  l’apparition  d’un 
mouvement  volontaire  d’élévation  qui  ramène  le.  globe  oculaire  dans  sa  position  d'équi' 

Dans  la  flexion  do  la  tête  en  avant  ces  mouvements  s’effectuent  en  sens  inverse, 
ils  ont  leur  maximum  do  netteté  lorsque  le  malade  est  couché.  Si  l’on  fléchit  la  tête  du 
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m:il;i(l(î  il  SI!  pi'oduiL  un  iwiuvomiuit  rùflcxi!  dïilùvuLiun  des  fjlubos  ([ni  (U'iPonvn'  un 
sci4ini!td.  d(!  lu  scl6roti((U(i  uuuUîssus  d(!  lu  puuiiiùn;  inbu'iuurn  puis  un  inuuvomonL  vn- 
lord.uiri!  d’uhuiss(!m(!nl,  du  rusurd  i(iii  tuil.  répundru  uu  plulu!  su  pnsiLion  médiuiu'. 

lu!  tond  d’noil  (!st  normul.  lAucuiLo  \dsu(dl(!  =-=  10/10  ODA.  Li's  [nipillos  sont  on 
myosis,  1(!S  i'6riox(!s  [diotomotours  consorvi'is. 

Sijslème  cardio-vasculaire,  :  r(!xumon  no  i'év(M(!  rion  d(!  pucticidiov.  Tonsion  urltu-iollo  : 
H/8  ;  uré(!  du  sung  =-  0,45  %o. 

Lu  ponction  lombidro,  pruti([U(io  lo  28novoinl)ro  1927,u  doniu!  les  r(!sultuts  suivuids  : 
albuinino,  0  gr.20  ;  (!l('!inouts,  0,‘î.  Ibuijoin  colloïdul  inSgutit,  lî.-\V.  in-gutif.  t.e  nordot-Wus- 
so.rmann  du  sung  est  négutif. 


L'aspect  général  du  malade,  la  lenteur  de  ses  mouvements,  certains 
caractères  de  la  voix  et  même  certains  aspects  dc.son  écriture  pouvaient 
faire  envisager  chez  lui  le  diagnostic  de  parkinsonisme  postencéphalitiquc. 

L’absence  d’épisode  infectieux  et  de  somnolence  dans  les  commémo¬ 
ratifs,  ne  sulïit  pas  à  écarter  cette  hypothèse  et,  à  vrai  dire,  il  n’existe, 
dans  l’ensemble  symptomatique  que  réalise  notre  malade,  aucun  symp¬ 
tôme  dont  la  valeur  absolue  permettrait  d'éliminer  le  diagnostic  de  mala¬ 
die  de  Parkinson.  Cependant,  toute  une  série  de  petits  signes  font  que. 
chez  lui,  la  notion  d’un  syndrome  de  désintégration  du  système  pallidal 
satisfait  mieux  que  l’hypothèse  d’un  syndrome  de  Parkinson.  Tout  d’abord 
^  fige  du  malade  (5(5  ans),  sa  tension  actuelle,  le  taux  un  peu  élevé  de 
1  urée  sanguine,  l'existence,  par  conséquent,  d’un  état  cardio-vasculaire  qui 
paraît  bien  être  à  la  base  de  son  affection.  D’autre  part,  le  mode  d’évolution 
lentement  progressif  des  symptômes  ijui  atteignent  symétriquement  les 
deux  moitiés  du  corps,  sans  prédominance  d’un  côté  à  aucun  moment; 
•apparition  tardive  des  .symptômes  oculaires,  et  enfin  la  lenteur  de  la  pro¬ 
gression  des  troubles  qui  n’atteignent  pas  le  degré  de  gravité  auquel  aurait 
abouti  un  syndrome  parkinsonien  datant  de  6  ans.  —  Enfin  l’association 
ôe  -syndromes  pseudo- bulbaires,  l'aspect  du  visage  tel  que  celui  de  notre 
raalade,  à  la  fois  atone  dans  sa  partie  inférieure  et  légèrement  hyperto- 
aique  dans  sa  moitié  supérieure,  n’est  pas  habituel  dans  le  parkinso¬ 
nisme. 


Mais  il  s’agit,  pour  ce  diagnostic  dilférentiel,  bien  plus  d’une  impression 
ensemble  ([ue  d’une  symptomatologie  très  nettement  tranchée — et  l’hé- 
sitation  qui  en  résulte  montre  bien  les  rapports  qui  lient  très  vraisembla- 
cnientdu  point  de  vue  clinique  les  syndromes  parkinsoniens  et  les  syn- 
fomes  dits  «  palddaux  ».  Il  est  très  possible  qu’il  n’y  ait  pas  de  différence 
J  “^olue  entre  ces  deux  syndromes  pas  plus  qu’il  n’y  a  de  différence  réelle 
n  point  de  vue  anatomo  pathologique,  d’après  les  conclusions  de  Foix  et 
•colesco,  entre  la  maladie  de  Parkinson  sénile  et  le  syndrome  lacunaire. 


arrêterons  pas  davantage  à  la  classification  de  l’observa- 
ext  rapportons,  nous  insisterons  simplement  sur  l’hypertonic 

rapyramidale  qu’elle  comporte  et  sur  ses  deux  caraetères  particuliers  : 
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]»  L’ai^raphie  ; 

2"  Le  syndrome  de  Parinaud. 

Les  troubles  de  l’éeriture,  nous  l’avons  vu,  se  rapprochent  de  la 
«  crampe  des  écrivains  ».  Des  laits  semblables  ont  été  signalés  dans  le 
parkinsonisme  postencéphalitique,  tout  récemment  encore  ])ar  Magalbaes 
Lemos  'l  I.  Nousavons  vu  ([u’il  n’existait  pas  clieznotre  malade  de  tendance 
nette  à  la  micrographie,  mais,  i)lulàt,  une  uniformisation  des  caractères 
aboutissant  à  la  formation  do  jambages  illisibles.  Nous  avons  signalé 
également  le  fait  (pie  le  changement  déposition  n’améliore  pas  l’écriture. 

Les  symptômes  oculaires,  comme  dans  le  cas  présenté  par  l’un  de  nous 
avec  MM.  Delafontainc  et  Lacan,  semblent  liés  à  l’état  d’hypertonie,  mal¬ 
gré  l'abolition  totale  des  mouvements  de  verticalité,  comme  nous  en 
avons  donné  la  démonstration  dans  notre  première  observation  (2),  dé¬ 
monstration  sur  huiuelle  nous  ne  reviendrons  pas.  L’existence  des 
troubles  oculaires  et  l’interprétation  même  (lUc  nous  en  donnons, 
rapprochent  plus  encore  le  syndrome  (|ue  nous  décrivons  d’un  état,  post- 
cncéphaliticiuc.  Mais  nous  sommes  habitués,  dans  les  états  parkinsoniens, 
à  rencontrer  les  symptômes  oculaires  ])arini  les  premiers  endate,etil  n’est 
pas  fréquent  de  les  voir  à  la  fois  tardifs,  invariables,  intenses  et  persis¬ 
tants  ;  tels  ils  apparais.sent  chez  notre  malade.  Quoi  qu’il  en  .soit,  il  est 
important  de  noter  la  conservation  des  mouvements  automatico-réllexcs 
des  yeux  et  l'apparition  de  mouvements  volontaires  de  verticalité  lorscjuc, 
par  suite  des  phénomènes  synergiques,  les  globes  oculaires  se  trouvent 
écartés  de  leur  position  d’horizon.  Il  est  donc  permis  de  penser  que,  dans 
ce  cas,  comme  dans  l’observation  mentionnée  ci-dessus,  l’aspect  paraly¬ 
tique  du  regard  est  en  réalité  un  aspect  hypertonique  qui  peut  être  rap¬ 
proché  des  autres  troubles  du  tonus  relevé  chez  ce  malade,  et  qu’on  est 
autorisé  à  décrire  à  côté  du  syndrome  de  Parinaud  paralyti([ue  un  syn¬ 
drome  de  Parinaud  ])ar  hypertonie. 

Comportement  des  réflexes  plantaires  au  cours  du  sommeil 

dans  une  affection  extrapyramidale,  par  M.  Touun.w. 

Dans  l’exposé  c[ue  j’ai  eu  l’honneur  de  faire  devant  la  Société  de  Neu¬ 
rologie,  à  sa  V’IIIo  réunion  internationale  annuelle,  |)our  commenter  le 
rapport  ([UC  mon  ami  .1.  Lhermitte  et  moi  avions  établi  sur  le 
normal  e.l  palholo^jique ,  i\\  ap|)orté  certaines  i)récisions  concernant  le 

comportement  du  signe  de  Babinski  et  des  réllexcs  de  défense  et  d’auto¬ 
matisme  au  cours  de  l’état  de  sommeil  caractérisé. 

Conlirmant  les  observations  antérieures  de  Rosenbach,  de  Bickcl,  de 
(loldllam,  j’ai  dit  avec  ([uelle  aisance,  notamment  chez  des  enfants  de  b  à 
7  ans,  l’on  peut,  au  cours  du  sommeil  profond,  provo(|uer  l’extension  de 
l’orteil  et  comment,  à  des  passages  successifs  et  alternatifs  du  sommeil 

(t)  .\1a(1amiae.s  I.emos.  Crinripii  itc.s  écrivains  an  cnnrs  dn  .syndroini-  parUinsonicn 
cncéplialili(|n<!  prnionpn-,  Hev.  j\ciirohi;ii<iii<',  fiN  ricr  l'Jé7. 
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vcriUibleau  réveil,  l’on  arrive,  pour  ainsi  dire,  à  jouer  à  cache-cache 
avec  le  signe  de  liahinski. 

J’ai  décrit,  d’autre  part,  comment  il  est  possible  de  déterminer  non  seu¬ 
lement  des  mouvements  de  défense  quelconc|ues,  retraits  et  déplacements 
grossiers,  mais  aussi  des  réflexes  de  défense  et  d'automatisme  avec  leur 
développement  caractéristique,  tels  qu'on  les  obtient  à  l’état  pathologique 
chez  l’adulte  éveillé  atteint  de  certaines  lésions  spinales.  Soit  par  pince¬ 
ment  des  téguments  du  dos  du  pied,  selon  le  procédé  préconisé  par  Ba¬ 
binski,  soit  par  ilexion  forcée  des  orteils,  selon  la  manœuvre  reprise  par 
Marie  etFoix,  l’on  peut  ainsi  obtenir,  à  un  certain  degré  de  profondeur 
du  sommeil,  toute  la  série  des  réactions,  depuis  la  simple  flexion  dorsale 
du  pied, à  elle  seule  déjà  caractéristique,  ainsi  cpie  l’a  montré  Babinski,  et 
le  triple  retrait  du  membre  excité  juscpi’au  réflexe  d’allongement  croisé 
décrit  par  Philippson. 

J’ai  enfin  rappelé  le  mécanisme  central  du  signe  de  Babinski,  avec  la 
lormule  d’explication  r|uc  j’ai  cru  pouvoir  proposer  au  Congrès  de  Genève 
en  1926  : 

«  Tout  en  admettant  ([ue  sur  une  même  voie  peuvent  coexister  ou  in¬ 
terférer  des  phénomènes  d’irritation  et  des  phénomènes  de  déficit,  il  y  a 
lieu  de  concevoir  le  signe  de  Babinski  comme  une  réaction  s’effectuant 
parles  voies  d’un  système  non  pyramidal  libéré,  selon  les  cas,  partielle¬ 
ment  ou  totalement  et,  selon  les  cas  aussi,  de  façon  transitoire  ou  dura- 
l^le.  Cette  libération  s’opère  à  la  faveur  d’une  perturbation  qui  s’exercerait 
alors  dans  le  sens  du  déficit.  » 

Proposition  qui  comporte  comme  corollaire  :  «  En  cas  de  déficit  pyra¬ 
midal  avéré,  la  jiroduction  du  signe  de  Babinski  pourrait  être  empêchée 
par  une  association  de  lésions  portant  vraisemblablement  sur  le  système 
non  pyramidal.  »  Ce  (pie  démontraient  d’ailleurs  plusieurs  séries  d’obser- 
■''ations  anatomo  cliniques  analysées  dans  mon  travail  dont,  sous  réserve 
d  une  définition  encore  meilleure  à  l’avenir  des  voies  extrap3'ramidales  en¬ 
gagées,  les  conclusions  furent  admises. 

c’est  ainsi  cpic,  dans  mon  exposé  oral,  j’aboutissais  à  dire  :  Si  la 
constatation  de  la  présence  du  signe  de  Babinski  peut,  à  l’état  de  veille, 
déceler  un  fonctionnement  anormal  du  système  pyramidal,  la  constatation 
de  son  absence,  à  l’état  de  sommeil  profond,  ne  pourrait-elle  pas  rensei¬ 
gner  sur  un  fonctionnement  anormal  du  système  extrapyramidal  ? 

moins,  l’exploration  des  réllexes  plantaires  pendant  le  sommeil  per¬ 
mettrait-elle,  le  cas  échéant,  de  résoudre  le  problème  suivant:  chez  un 
l^nlade  atteint  d’une  afi’cction  extrapyramidale  mais  qui,  les  autres  indices 
^  une  altération  des  voies  pyramidales  faisant  défaut,  ne  présente  pas  non 
P  us  le  signe  de  Babinski,  toute  présomption  de  perturbation  pyramidale 
mt-elle  être  écartée  ou  bien  la  production  du  phénomène  de  l’orteil  est- 
c  c  entravée  du  fait  de  la  lésion  extrapyramidale ? 

’n  pareil  cas,  en  effet,  la  constatation  du  signe  de  Babinski  au  cours  du 
sommeil  suffirait,  semble-t-il,  à  montrer  que  le  mécanisme  producteur  de 
Cette  réaction  fonctionne  bien. 


sociÉ’ii:  nie  Meintoi.oc.iE  ni:  l'Aitis 


I  is 

J'avais  à  l’ospril  ces  cpieslions  lorsque  j’eus  l’occasion  de  revoir  un  en- 
lanl  (|ui  m’avait  été  anléricuremenl  présenté  comme  atteint  vraisembla¬ 
blement  de  maladie  de  Little  et  ebez  leciuel  j’avais  pu  proposer  le  diagnos¬ 
tic  de  syndrome  de  (b  Vogt. 

20  iKivcmlii'c  102(1,  je  résiiinais  aiii';i  las  i-àsiiltats  (rnii  l'xainaii  iiiiiniticiix  : 

(llia/.  (•.(‘I,  criraiil.  (la  2  atis  (^L  10  mois,  ([ai  scmliO^  au  premior  ahoril  attoiiiL  do  maladio 
de  l.itlOï  <dassiipu%  ralTcc.lioii  oITfc  i',(‘rtaitis  caiaudài'os  pari icidiers. 

Auiaiii  troubla  paralyticpia  pi'opramaiil  dit,  ni  à  la  faaa  ui  aux  inaitibras.  Mais  las 
lUouvaiiiauLs  s<iut  partiallaïuaul.  aiitravàs  at  ràduits  par  uiK^  rioidità  coiisidàrabla, 
àlasti(pi(^  (d,  plastiipux  qui  aàda  ralativaïuaiit  lors  des  mouvamauLs  vadouLairas  at  par- 
mat,  d(’  l'ait,  lias  moiivamaid.s  passifs  d’amplituda  prasifua  iiormala.  (latta  hypartoiiic 
ast  surtout  marquàa  à  droita. 

l’ar  pàriodas,  las  m 'mbras  sa  raidissant,  surtout  las  m 'mbras  inl'ària.urs  at  la 
maiidira  siipériaiir  dridt. 

Apparition  l'ràifuauta  da  luouN  aiiLaid.s  aliorào-al liàtosiquas  aux  doigts  at  aux  ortinls 
(d.  prodmd.ion,  par  iutarvallas  sans  ràiçularità,  d’un  mou\  amantd’axLansion  spoutanàa 
du  fji'os  ortail  d’un  a,0ta  ou  da  l’aiitra. 

Mais  absariaa  du  sif'iia  da  HabiusUi,  las  ràriaxas  plantairas  droit  at  quuaha  s’oiiàrant 
au  riaxioii  absiduiu'ut  md.ta. 

Hàflaxas  taudinaux  plutôt  vifs,  m  ds  pas  da  spasmodiaità  vraia. 

Strabisma. 

l’as  da  troublas  \  aso-iiL(d,aurs  ui  tliarudquas  importants,  l’as  d’atroidiia  musculaire 
ni  da  i'i'd.ra(d,ious  libro-taudiuausas. 

l’as  da  si^fiias  da  paralysia  psaudo-bulbaira,  la  dàobdiliou  at  la  phonation  sa  faisant 
à  pan  pràs  corraatamaid.,  mais  paraissant  toutafois  Kânàas  par  una  aartaina  liyiiartoide- 
Ivn  (;onsàqnana,(;,  pbd.ôt  qua  il’una  alïaid.ion  paralyti((ua  bilatàrala  impliquant  une 
alti'iration  das  vidas  pyramidalas,  cat  anfant  paraît  attaint  da  troublas  se  rapportant 
au  syndroma  da  (l.  Vojj:t. 

Cependant,  pour  être  bien  certain  que  l’absence  du  signe  de  Babinski 
témoignait  ici  de  l’intégrité  des  systèmes  pyramidaux,  il  Fallait  encore 
s’assurer  que  la  production  du  pbénomène  n’était  pas  entravée  par  l'at- 
t  .'inte  des  systèmes  extrapyramidaux. 

C’est  dans  ces  conditions  ((ue,  revoyant  l'enfant  le  20  juillet  1927,  j’en- 
Irepris  de  faire  suivre  l’examen  de  jour  d’un  examen  de  nuit  au  cours  du 
sommeil. 

Da  .jour,  j’uvids  nota,  l'i  buit  mois  d’intarvulla,  una  cartuina  nmùliorntion  dans  l’état 
da  l’anfant,  ca  qui  cadrait  d’aillaurs  avec  la  diaf,mostia  d’un  syndroma  ù  évolution  [dutôt 
réorassiva. 

Attituda  maillaura  das  mambras  infériaurs,  l’anfant  arrivant  à  sa  tanir  debout,  laS 
talons  à  plat,  (’.ommancamant  da  p.éhansion  avec  lu  )nain  droita.  .Strabisme  iiotablc- 
maid,  atténué.  l’rof;ràs  réels  da  la  parole. 

Il  sa  fait  dés  sérias  da  mouvamants  atliétosiquas  das  orteils  avec,  surtout  à  dndta, 
axtansion  du  fîros  orteil  at  ubduation  du  petit  at,  da  plus,  raidissamant  das  mambraS 
iidarianrs  at  du  m -ndj -a  supérieur  droit,  l’uispluisas  d’accalmie  plus  ou  moins  com¬ 
plota,  pendant  lasqualla.s  las  mambras,  mémo  la  supérieur  droit,  daviannant  à  peu  prés 
souples.  A  ce  moiriant  propice,  raxaitntion  da  la  planta  du  pied  provotlua,  tant  ù 
droita  qu’.ù  ^muclia,  una  flexion  natta  du  fjros  ortail. 

Après  la  dinar,  l’aid'aid,  ast  mis  au  lit  ;  at  je  la  trouva,  l'i  21  bauras  d.ô,  dans  son  pra- 

II  ast  l■omplàtamant  immidiila  et  sandda  dornnr  profonilémant. 

.la  |)raliqua  aloi's  plusiani'S  sérias  d’explorations.  Las  voici  notées  avec  les  résultats  : 
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I.  Excilalion  plantaire  :  ;i  droito,  oxtpnsiou  nette  ;  ù  gaucho,  extension  nette. 

II.  Pincement  du  dos  du  pied  :  à  droite,  flexion  dorsale  du  pied  ;  à  gauche,  flexion 
dorsale  du  pied. 

III.  Flexion  forcée  des  orteils  ;  à  droite,  triple  retrait  à  droite;  à  gauche,  tripleretrait 
à  gauche  et  allongement  croisé  à  droite. 

IV.  Flexion  forcée  des  orteils  :  à  droite,  triple  retrait  à  droite. 

L’enfant  est  mis  bien  sur  le  dos,  les  jambes  en  demi-flexion,  dans  une  attitude  plus 
lavorable  pour  jug(!r  des  réactions  croisées.  Un  temps  d’attente.  Le  sommeil  paraît 
profond.  . 

V.  Pincemenl  du  dos  du  pied  :  à  droite,  triple  retrait  accentué  à  droite,  avec  ébauche 
■d’allongement,  croisé  à  gauche. 

Alors,  l’enfant  se  réveille  à  moitié,  se  tortille,  et,  finalement,  se  recouche  sur  le  côté 
droit. 

VL  Excilalion  plantaire  :  à  droite,  flexion  nette  ;  à  gauche,  flexion  nette. 

Puis  l’enfant  se  rendort  et,  à  un  certain  stade  de  l’entrée  dans  le  sommeil,  sont  pra¬ 
tiquées  coup  sur  coup  les  excitations  suivantes  : 

_Vll.  Excilalion  planlaire  :  à  droite,  extension;  à  gauche,  flexion  ;  à  droite,  exten¬ 
sion  ;  à  gauche,  flexion  ;  à  droite,  extension  ;  à  gauche,  flexion. 


De  ces  constatations  découlent  plusieur.s  conséquences  dont  je  ne  don¬ 
nerai,  aujourd  hui,  qu’un  aperçu  sommaire. 

Dans  le  cas  observé,  la  présence,  à  l’état  de  sommeil  caractérisé,  du 
Signe  de  Babinski  indique,  d'abord,  que  le  phénomène  n’est  pas  empêché 
dans  sa  production  par  la  perturbation  des  systèmes  extrapyramidaux, 
■^ussi,  l’absence,  à  l’état  de  veille,  de  ce  signe  particulièrement  sensible 
des  altérations  pyramidales  donne-t-elle  à  penser  que  les  systèmes 
Pyramidaux  ne  sont  pas  atteints  par  l’affection,  ce  qui  tendrait  encore  à 
iionfirmer  le  diagnostic  proposé. 

D  autre  part,  ce  maintien  du  signe  de  Babinski  pendant  le  sommeil  si- 
gnifierait-il  que  la  perturbation  des  systèmes  extrapyramidaux  ne  s’exer- 
<^erait  pas  ici  dans  le  sens  du  déficit  ? 

D  est  curieux  de  remarquer,  à  cet  égard,  que  c’est  précisément  du  côté 
droit,  où  sont  plus  marqués,  chez  cet  enfant,  les  mouvements  involon¬ 
taires  des  membres,  la  rigidité  et,  en  particulier,  l’apparition  spontanée 
I  extension  du  gros  orteil  et  de  l’abduction  du  petit,  que,  dans  la  marge 
entre  le  réveil  et  le  sommeil  profond,  se  manifeste  la  précession  du  retour 
signe  de  Babinski. 

Serait-on,  de  ce  fait,  autorisé  à  penser  qu’il  s’agit  d’une  perturbation 
^xtrapyramidale  qui  serait  plus  grande  sur  le  système  correspondant,  et 
oela  dans  le  sens  d’une  excitation  anormale? 

our  plausible  qu’elle  puisse  être,  cette  interprétation  n’est  pas  encore 
prouvée.  En  effet,  si  en  pareil  cas  les  systèmes  extrapyramidaux  ne  béné- 
P®®  d’une  libération  dérivant  d’un  déficit  pyramidal,  d’autres  mo- 
de  libération  par  rapport  à  d’autres  zones  d’influence  dont  le  niveau 
^  es  corrélations  ne  sont  pas  suffisamment  connus  restent  possibles  ;  et 
‘en  ne  démontre  sans  restriction  que  les  voies  extrapyramidales  soient 
pour  leur  propre  compte  excitées. 

V  01  qu’il  en  soit,  pour  le  moment,  de  ces  considérations  un  peu  théo- 

fiues,  il  reste  en  pratique  désirable  que,  dans  des  cas  divers,  des  re- 
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cherches  de  cet  ordre  soient  poursuivies,  pour  en  étendre,  confronter  et 
mieux  interpréter  les  résultats. 

Le  phénomène  des  orteils  provoqué  par  friction  du  dos  du 
pied,  par  M.  Rocii  (denève),  présenté  par  M.  O.  Crouzon. 

Nous  venons  de  lire  avec  intérêt  la  communication  de  M.  Juster,  pré¬ 
sentée  par  M.  O.  Crouzon,  à  la  séance  du  3  novembre  1927  de  la  Société 
de  neurologie,  sous  le  titre  :  «  La  friction  du  bord  externe  de  la  face  dor¬ 
sale  du  pied  permet  d’obtenir,  dans  certains  cas  de  lésion  pyramidale,  une 
extension  du  gros  orteil.  » 

Depuis  trois  ans,  nous  recherchons  le  phénomène  des  orteils  par  une 
manœuvre  assez  analogue  à  celle  qu’emploie  M.  Juster.  Comme  objet 
mousse,  nous  utilisons  le  [)ouce  de  la  manière  suivante  :  le  pied  du  ma¬ 
lade  est  saisi  par  son  bord  externe,  le  pied  gauche  ])ar  la  main  gauche,  le 
pied  droit  par  la  main  droite,  de  telle  sorte  que  les  ([uatre  doigts  soutien¬ 
nent  le  bord  externe  du  pied  tandis  que  le  pouce  exerce,  de  dedans  en 
dehors,  une  friction  plus  ou  moins  appuyée  sur  le  dos  du  pied.  M.  Juster 
fait  porter  l’excitation  .‘-ur  la  face  latérale,  «  en  dessous  de  la  malléole 
externe  »  ;  nous  excitons  la  face  dorsale  plus  près  des  orteils,  au  niveau 
du  métatarse.  De  petites  modifications  de  la  manœuvre  permettent  faci¬ 
lement  de  s’assurer  que  le  réllexe  est  bien  dû  à  la  friction  exercée  par  le 
pouce  et  c[u’il  n’est  provoqué  ni  par  une  action  mécani([ue  sur  les  tendons 
extenseurs  ni  par  le  contact  de  la  plante  avec  les  doigts  qui  la  maintien¬ 
nent. 

(ihez  le  sujet  normal,  l’excitation  produite  par  notre  manœuvre  ne 
provoque  pas  de  réponse  ou  seulement  une  légère  flexion  des  orteils.  S’il 
y  a  lésion  pyramidale  on  peut  observer  l’extension  du  gros  orteil.  Donc, 
lorsque  le  signe  de  Rahinsld,  recherché  comme  il  convient  par  excitation 
plantaire,  est  positif,  on  peut  obtenir  une  réponse  de  même  sens  de  la 
friction  du  dos  du  pied.  Néanmoins,  et  c’est  là  ce  qui  nous  paraît  intére.s- 
sanl,  il  n’y  a  pas  un  parallélisme  absolu  entre  les  deux  phénomènes. 
Dans  un  assez  grand  nombre  de  cas,  l’excitation  plantaire  provoque 
l’extension  du  gros  orteil,  alors  (jue  l’excitation  dorsale  ne  la  provo([ue 
pas  ;  inversement,  ceci  est  plus  rare,  l’excitation  dorsale  peut  provoquer 
l  extension  du  gros  orteil  alors  que  l'excitation  plantaire  donne  la  flexion. 
Celte  dissociation  pour  laquelle  nous  ne  pouvons  donner  aucune  expli¬ 
cation,  nous  ne  l’avons  constatée  jusqu’ici  que  chez  deux  malades,  tous 
deux  atteints  de  sclérose  en  plaques  à  forme  de  paraplégie  spasmodique. 

Syndrome  de  compression  médullaire  par  fongosités  tu¬ 
berculeuses  épidurales  consécutives  à  une  minime  ostéite 
d’une  lame  vertébrale  avec  arrêt  en  dôme  du  lipiodol,  par 

M.  ]}oT[U':An-R().:ssi;L.  (Présenté  par  MM.  Sicauü  et  Haouionau.) 

Sur...,  LiriiilU'ur  do  2"  cl.,  iio  on  l'.lUâ  (‘iiviron  ù  Zuhre,  Ilaulo-VolLu. 

2  uns  do  s(U'vieo,  a  6to  on  oxcollonlo  santé  jnsqn'on  janvier  1 927,  épmpio  à  laquelle 
il  cammo.nra  à  soiilTrir  do  la  lianclio  frauclio.  Dnnionrs  sans  localisation  bien  [)réciso,  qui 
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ont  6t6  sucnfssivomfnt  nllTibiu'cs  l'i  nnc  riévralfîio  sciatirpic,  à  une  osLoilp  (lu  l.rochantci-, 
U  uno  coxulfjip.  t'iu  jiinvicr,  il  est  liospitiilisô  à  llcyruuLli  et  en  niai  il  est  civaciié  sur 
l’hôpital  Micliel-L(‘.vy  où  il  enire  ilans  num  service  le  28  mai  avec  le  diaiinostic  do  tro- 
chantériten 

Il  se  plaint  alors  non  seulement  di'  sa  fesse  eaindie,  mais  aussi  de  douleurs  lombaires 
on  ceinture.  Idexamen  montre  un  sif^ne  de  l.asèfrue  positif  à  gaïudie  id.  des  réflexes  légè¬ 
rement  diminués  des  deux  côtés.  La  marche  estpossible  sans  hoiierie,  maisavi'cunecer- 
taine  raidi'Ui'  liu  troue  et  des  jambes,  et  ie  malade  est  vile  fatigué.  Les  mouvements 
d’abduction,  d’adduetion  de  la  cuisse  ne  sont  douioureiix  ([ne  s’ils  sont  forcés.  Amai¬ 
grissement  des  membri's  inférieurs.  La  colonne  vertébrale  présente  une  certaine  raideur. 
Le  malade  ne  fait  pas  le  gros  dos  (>t  accuse  d('s  douleurs  dans  toutleraeins  sionluifait 
fléchir  le  tronc.  Ci  'pendani  on  ne  trouve  aucun  jioint  douloureux  à  la  palpation  des 
Vertèlires. 

Le  malade  se  jilaint  également  d’un  point  douloureux  sur  la  ligne  axillaire  antérieure, 
ùu  niveau  de  la  &'  et  de  la  (1“  côte.  On  note  dans  cette  région  des  traces  de  ventouses 
scarifiées  et  l’auscultation  y  fait  entendre  une  respiration  un  peu  soul’llanle  sans  autre 
symptôme  à  ia  percussion  et  à  la  |ialpation. 

’L’e.xamen  radiographique  de  face  et  de  profil  de  toute  la  colonne  verléliraleest  ab- 
solumiMit  négatif.  Le  bassin  et  h's  hanches  sont  également  normaux  radiologiifuement- 
Par  ailleurs,  état  général  peu  satisfaisant,  amaigrissement  marqué,  légère  tempé¬ 
rature  vespérale.  37,5  atteignant  parfois  38. 

Le  diagnostic  étant  toujours  imprécis,  la  radiographie  ayant  infirmé  l’hypothèse 
un  mal  do  Pott  au  début,  une  paraidégie  flasque  s’installe  dans  les  premiers  jours 
'le  juin.  On  pense  à  la  possiinlité  d’une  trypanosomiase,  et  on  jiraticpie  une  |)onction 
ombairi!  dans  le  but  de  rechercher  les  trypanosomes  dans  le  li(pdde.  On  a  la  surprise 
e  trouver  une,  fortin  hypertension  sans  rnodificalion  à  la  toux  et  l’examen  du  liquide 
■Uontre  uni'  dissociation  albumino-cytologicpie  : 


Cellules .  2  par  centibubi'. 

Albumine .  en  quantité  considérable  inévaluablr. 

Sucre .  0,50  par  litre. 


Pas  de  trypanosomes. 

Wassermann  négatif. 

Diivant  ces  symptômes  décompression  médullaire,  on  pratique  une  injection  arach- 
Uoïdionne  de  lipiodol  à  la  partie  supérieure  de  la  colonne  cervicale  et  la  radiographie 
Contre  un  arrêt  en  croissant  du  lipiodol  au  niveau  de  la  ((uatrième  dorsale,  ce  qui  fait 
porter  le.  diagnostic  de  tumeur  de  la  moelle. 

Intervention  sous  anesthésie  au  chloroforme  le  12  juin.  Laminectomie  iiortant  sur  D3, 
of  Ü5.  En  prati(fuant  la  laminectomie,  on  s’aperipiitque  la  lame  gauche  de  la  d“  dor- 
0  présente  sur  toute  son  éfiaisscur  un  très  petit  foyer  d’ostéite  ayant  à  peine  5  milli- 
tres  de  diamètre.  Les  autres  lames  sont  normales.  La  laminectomie  faite,  on  eidèx  e 
trop  de  dillicultés  uno  tumeur  extraduro-rnérienno  située  en  avant  dos  lames  et 
‘  endant  bcauooiqi  plus  à  gaucho  (ju’à  droite.  Cette  tumeur  enlevée  a  2  centimètres 
emi  do  large,  5  à  G  millimètres  d’épaisseur  et  4  centimètres  de  long, 
examen  histopathologique  fait  par  le  Professeur  M.  Romiou  a  montré  qu’il  s  agis- 
non  d’une  tumeur  vraie  mais  de  fongosités  tuberculeuses, 
raf*^'^  opératoires  ont  été  très  bonnes:  réunion  par  première  intention  et  amélio- 

tin|^*’,_'\®°'*®‘'^'^eable  de  la  paraplégie  dès  les  jours  suivants.  Mais  la  tubercidoso  a  con- 
uo  a  évoluer  avec  rapidité  chez  ce  tirailh'ur.  Apparition  des  premiers  symptômes 
ùionaires  lin  juillet,  ostéite  costale  en  aofit,  mal  de  Pott  cervical  en  seijtembre, 
le  25  novembre  1927. 

^ette  observation  nous  a  paru  intéressante  : 

J  Par  cette  localisation  minime  d’une  ostéite  tuberculeuse  sur  une 
®hie  vertébrale  ayant  déterminé  cependant,  par  le  développement  d’im- 
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porlantcs  fongosités,  des  symptômes  graves  de  compression  médullaire  : 

2“  Par  la  figure  caractéristique  en  dôme  de  l’arrêt  lipiodolé  qui,  joint 
au  syndrome  de  compression  médullaire,  nous  avait  faitporterle  diagnos¬ 
tic  de  tumeur  de  la  moelle. 

A  propos  dî  la  classification  des  tumeurs  des  méninges, 

par  (lustave  Roussy  et  Lucien  CouNit.. 

Dans  les  présentations  clinitpies  ou  anatomo-clini([ues  faites  ici,  au 
cours  de  ces  dernières  séances,  il  est  frappant  de  constater  la  diversité 
des  termes  employés  par  les  auteurs,  dans  la  dénomination  anatomicpie 
des  tumeurs  méningées. 

Cette  variété  d’expression  nous  paraît  justifier  l’exposé,  tant  des  no¬ 
tions  acquises  ([ue  de  nos  vues  personnelles,  en  ce  (|ui  concerne  la  noso¬ 
logie  histologique  et  l’iiistogénèse  de  ces  tumeurs  désignées,  tour  à  tour, 
sous  le  nom  de  psammomes,  d’endothéliomes.  de  fibromes,  de  sarcomes, 
de  méningiomes,  de  méningoblastomes. 

C’est,  en  elfet,  surtout  en  raison  des  conceptions  dilférentes  concernant 
leur  histogénèse  qu’on  voit  varier  aussi  les  termes  qui  les  désignent,  car 
elles  ont  été  considérées  comiire  étant  tantôt  d’origine  mésenchyma¬ 
teuse  [fibroblastiques  ou  endothéliales),  tantôt  d’origine  octodermi([ue 
(épithéliale  ou  neuro-épithéliale.) 

L’expression  ancienne  de  psammome  (tumeur  sablonneuse)  n’est  ni 
nécessaire  ni  suffisante  pour  les  caractériser,  et  doit  être,  croyons-nous. 
abandonnée.  L’aspect  «  psammomateux  »,  autrement  dit  la  présence  de 
corps  concentriques  ou  calcosphérites,  n’a  rien  de  spécifique  et  ne  se  ren¬ 
contre  pas  d’ailleurs  dans  toutes  les  tumeurs  des  méninges  ;  d’autre  part, 
on  sait  que  ce  même  aspect  peut  s’observer  en  dehors  des  méninges, 
dans  la  plèvre,  dans  le  péritoine  par  exemple. 

On  conçoit  donc  que  le  terme  de  psammome  ne  peut  être,  ainsi  ([ue  nous 
le  disions  dans  un  travail  antérieur  (1  ).  employé  qu’ «  adjectivement  » 
comme  ([ualificatif  d’un  aspect  présenté  par  certaines  tumeurs  méningées 
dans  lesquelles  il  existe  un  trouble  du  métabolisme  calci([ue. 

Ensuite,  l’origine  endothéliale  soutenue  en  France  par  Lancereaux,  par 
Steudener  en  Allemagne,  ])ar  Rizzorero,  Bozzolo  et  Golgi  en  Italie,  a 
trouvé  de  nombreux  partisans.  Sans  reprendre  ici  le  problème  général 
des  cndolhcliomes,  nous  devons  cependant  esquisser  les  principaux  points 
critiques  qu’il  soulève. 

Si  Ribbert  a,  le  premier,  réagi  contre  la  tendance  à  grouper  dans  le 
cadre  des  endothéliomes  des  tumeurs  dont  l’origine  et  la  nature  sont 
extrêmement  diverses,  nous  estimons  (|u’actuellement  le  nom  d’endothé- 
Home  doit  être  réservé  strictement  aux  tumeurs  nées  aux  dépens  des 
cellules  de  revêtement  des  membranes  séreuses  limitant  des  cavités 
comme,  celles  de  la  plèvre,  du  péritoine,  de  la  vaginale,  du  péricarde  et 

(l)  G.  ItoussY  et  L.  Coii-Mi..  Los  tiiiiKsirs  niéniiigiÆS.  Ann.d' Analnmie  Pulholo- 
ijiqiic,  1925,  p.  03  à  79. 
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des  synoviales  aiiiccilaires,  tumeurs  dont  l’aspect,  d’ailleurs,  en  raison 
même  de  leur  siège,  est  le  plus  souvent  papillaire  ou  végétant. 

Ceci  revient  donc  à  rejeter  du  cadre  des  endothéliomes  toutes  les  tu¬ 
meurs  dans  lesquelles  l’architecture  ou  les  éléments  cellulaires  qui  les 
constituent  prennent  une  disposition  à  travées  aplaties  qui  rappellent 
plus  ou  moins  la  disposition  des  revêtements  endothéliaux.  Il  en  est 
^insi  de  certaines  variétés  d’épithéliomas  baso-cellulaires,  de  certaines 
himeurs  des  glandes  salivaires,  ou  encore,  et  surtout,  des  tumeurs 
méningées. 

Nous  savons,  en  effet,  que  la  conception  schématique  des  méninges  de 
“ichat,  qui  considérait  l’arachnoïde  comme  une  séreuse  à  deux  feuillets 
analogue  aux  séreuses  pleurales  ou  péritonéales,  ne  peut  plus  être 
.admise  aujourd’hui. 

La  plupart  des  histologistes  acceptent  actuellement  la  notion  des 
deux  feuillets  méningés  défendue  par  Strasser  :  la  dure-mère  ou  méninge 
j  ure,  et  la  méninge  molle  qui  se  divise  elle-même  en  deux  zones,  l’une 
mterne,  l’ancienne  pie-mère  et  le  feuillet  interne  de  l’arachnoïde,  l’autre 
alterne,  feuillet  externe  de  l'ancienne  arachnoïde  ;  ces  deux  zones  étant 
•eunies  par  des  espaces  lacunaires  dans  les  mailles  desquels  circule  le  li- 
ajuide  céphal-orachidien. 

L  est,  d’ailleurs,  en  s’élevant  contre  la  conception  endothéliale  des  tu- 
'®eurs  méningées  que  Harvey  Cushing,  considérant  qu’il  s’agit  de  tu¬ 
meurs  d’origine  arachnoïdienne  secondairement  implantées  sur  la  dure- 
ajère,  a  proposé  de  les  désigner  sous  le  nom  de  mésothéliomes  arachnoi- 
lens  ou  méningiomes. 

^  En  somme,  il  ressort  de  cette  rapide  incursion  dans  le  domaine  de 
anatomie  pathologique  générale,  quelques  données  qui  intéressent  di- 
•"^ctement  l’anatomie  normale  et  pathologique  des  centres  nerveux. 

a  doctrine  de  Remak,  des  trois  feuillets  blastodermiques,  ne  peut  plus 
aujourd’hui  dans  son  intégrité.  Il  en  est  de  même  de  celle 
onheim,  en  ce  qui  concerne  la  pathologie  tumorale,  doctrine  qui 
au  à  opposer  d'une  façon  trop  absolue  les  tumeurs  d’origine  ecto- 
^odermique  aux  tumeurs  mésodermiques. 

^atte  classification  purement  embryogénique,  on  oppose  à  juste  titre 
classification  histo  physiologique  que  les  faits  tirés  de  la  pathologie 
^nent  constamment  étayer. 

des  pensons  que  le  mode  de  comportement  des  tissus  à  l'égard 

su  morbides,  tant  inflammatoires  que  néoplasiques,  varie,  non  pas 

foncÉ^  ^  de  ces  tissus,  mais  bien  suivant  leur  structure  et  surtout  leurs 


’êtements 
êtiront  u 


caii^t*!  las  tumeurs  développées  aux  dépens  des  revê 

arch’^*^^^  membranes  séreuses  des  grandes  cavités  revêtir 
0  acture  et  des  aspects  particuliers,  en  raison  même  des  fonctions 
membranes  de  revêtement.  Les  cellules  de  ces  revête - 
aplaties  (type  endothélial),  tantôt  plus  élevées,  cylin-_ 
*fiues  (type  épithélial),  il  est  légitime  de  leur  attribuer  l’expression 
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de  Malhias  Duval  :  d'endo  épilhéliimn  terme  (fui  ne  préjuge  en  rien  de 
leur  origine  ectoderniitfue  ou  niésodenni(|ue. 

Aux  tumeurs  cfui  dériveront  des  revêtements  des  membranes  séreuses, 
on  pourra  donner  ainsi  le  nom  d'endo -cpithéliomes. 

Quant  aux  tumeurs  des  méninges  pour  les  raisons  développées  ci-des¬ 
sus,  elles  resteront  en  dehors  de  ce  cadre,  notant  |)as  des  endotliéliomes 
au  sens  limitatif  (fue  l’on  doit  donner  à  ce  terme. 

Les  arguments  en  faveur  de  l'origine  neuro-épithéliale  des  tumeurs 
méningées  ont  été  apportés  par  Oherling,  (fui  icur  a  consacré,  en  1922. 
une  importante  étude  d’ensemhle.  (Bull.  an.  franc,  pour  l’élude  du  cancer.) 

A  ra])|)ui  des  documents  tirés  de  riiistofiathologie,  Oherling  s'est  fait 
le  défenseur  de  cette  théorie  neuro-épithéliale  des  méningiomes,  ])our  les 
raisons  suivantes  ;  la  méninge  interne  représente  un  tissu  spécial  formé 
de  cellules  disposées  en  un  vaste  syncitium,  les  méningohlastes,  (fui  sont 
en  rapport,  en  dedans  avec  le  système  nerveux  central,  en  dehors  avec 
l’enveloppe  mésenchymateuse  dure-mérienne.  Ces  méningohlastes  ont  une 
origine  gliale  ;  ils  sont  donc  de  nature  ect()dcrmi(fue  et  dérivent  du  tube 
neural,  dont  ils  se  sont  détachés,  au  cours  de  la  vie  embryonnaire,  pour 
émigrer  dans  le  mésenchyme  environnant. 

La  méninge  interne  serait  ainsi,  d’après  Oherling,  une  formation  gliale 
au  même  titre  (fuc  la  gaine  de  Schwann  et  résulterait  de  l’émigration  des 
cellules  ncuro-cctodermicfues  dans  l’enveloppe  mésenchymateuse  f)éri- 
neurale.  Toutefois,  il  est  diflicile  de  dire  si  (fuehfues  cellules  mésenchy¬ 
mateuses  persistent  ou  non.  dans  la  méninge  interne. 

Or,  toujours  d’après  cel  auteur,  seule  la  cellule  de  souche  ncuro  épithé¬ 
liale  serait  capable  de  donner  naissance  à  des  éléments  aussi  variés  que 
ceux  présentés  par  les  néoplasmes  méningés.  Le  fait  (fue  certaines  de  ces 
tumeurs  sécrètent  du  collagène  n  infirme  en  rien  leur  origine  épithéliale. 
De  nombreux  travaux,  en  effet  — ceux  de  Nageolte,  de  Lhermitte  et  Dévé, 
en  particulier  —  ont  démontré  le  métamorphisme  de  la  substance  fonda¬ 
mentale  en  substance  collagène, grâce  à  la  présence  de  cellules  de  Schwann, 
pourtant  d’origine  cctodermi(fue.  Si  donc,  les  tumeurs  des  méninges  peu¬ 
vent  prendre  des  asf)ects  morphologiques  fort  différents  et  revêtir  le  typ® 
d’endothéliome,  de  fibrome,  de  sarcome  ou  de  psammome,  il  ne  s’agit  là 
([lie  d’apparences  diverses  de  tumeurs  prenant  toutes  leur  origine  aux  dé- 
fiens  de  la  cellule  souche  de  la  méninge,  c’est-à  dire  du  méningohlaste 
d’où  leur  nom  de  me nimioblas lames  firoposé  fiar  Oherling.  Si  l’on  veut 
préciser  davantage,  on  pourra  décrire,  avec  Masson,  des  méningoblas- 
tomes  gliomaleux,  épithéliomateux  ou  sarcomateux.  Du  point  de  vue 
embryologi(fue,  les  méningohlastomes  doivent  être  rafiprochés  des  tu¬ 
meurs  de  la  gaine  de  Schwann,  et  considérés  comme  ces  dernières,  d® 
nature  neuro-épithéliale,  c’est  à-dire  gliale. 

Cette  concefition  trouverait  un  appui  dans  l’étude  de  la  maladie  de 
Recklinghausen.  On  sait,  en  effet,  que  les  prétendus  neuro-libromes  der¬ 
miques  ou  nerveux  de  cette  affection  sont  des  gliomes  périphérique® 
typiques.  De  plus,  les  tumeurs  multiples  de  la  neuro-gliomatose  ccnli’U^® 
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peuvent  coexister  au  niveau  des  nerfs  crâniens  et  des  méninges.  C’est  là 
encore,  pour  Masson  et  Oberling,  une  preuve  en  faveur  de  l’iinicité  des 
enveloppes  du  système  nerveux  central  et  des  nerfs  périphériques,  c'est- 
à-dire  des  méninges  cérébro-spinales  et  de  la  gaine  de  Schwann. 

Toutefois,  si  la  nature  neuro-épithéliale  des  tumeurs  méningées  doit 
être  admise  aujourd’hui  —  du  moins  pour  une  grande  partie  d’entre  elles 
—  l’opinion  de  Masson  et  Oberling.  qui  n’admettent  qu’une  souche  cellu¬ 
laire  unique,  le  méningoblaste,  à  1  origine  de  ces  tumeurs,  nous  paraît 
trop  absolue. 

Il  est  impossible,  en  ell’ct  de  refuser  à  la  dure-mère,  et  aux  tissus  con- 
jonctils  des  méninges,  le  droit  de  faire  des  tumeurs  du  type  conjonctif.  Il 
“est  pas  non  plus  démontré,  croyons  nous,  ([ue  les  tumeurs  méningées, 
dont  le  siège  le  ])lus  Irécpient  est  au  niveau  de  la  dure-mère,  proviennent 
toutes  des  méninges  molles. 

Cest  pourquoi,  dans  notre  article  «  Tumeurs  des  centres  nerveux  »  du 
Traité  de  médecine,  nous  nous  sommes  ralliés  à  1  opinion  suivante,  que 
"ous  rappellerons  brièvement,  après  l’avoir  complétée  toutefois. 

Les  tumeurs  méningées  comprennent  deux  grands  groupes,  car,  à  côté 
des  tumeurs  méningées  d’origine  neuro-épithéliale,  à  type  épithélial  ou 
l^àsiforme,  il  existe  des  tumeurs  d’origine  mésenchymateuse  qui  cons¬ 
tituent  le  groupe  des  fibromes  et  des  libro-sarcomes  méningés, 
o)  Le  premier  est  constitué  par  les  liimeiirs  de  la  leploméninge  qui  pren- 
aspect  glial  /(is//brnîe,  absolument  comparable  dans  sa  struc¬ 
ture  aux  gliomes  périphériques.  Ces  deux  variétés  peuvent  être  parfois 
associées.  Nous  ne  reviendrons  pas,  ici,  sur  les  détails  de  leur  structure, 
fiue  nous  avons  précisés  ailleurs,  et  qui  viennent  d’être  exposés  dans 
Un  travail  de  Puig  (Thèse  de  Lyon,  1927),  inspiré  par  Bériel,  Martinet 
Lechaume. 

Ces  tumeurs  dérivent  vraisemblablement  de  cellules  de  souche  ectoder- 
■jiupie:  méningoblastes  de  Masson  et  Oberling.  ou  peut-être,  pensons-nous 
us  grandes  cellules  à  type  épithélial  décrites  autrefois  par  Waldeyer. 
elles  peuvent  provenir  jieut-ctre  aussi  des  éléments  névrogliques  qui 
uxistent  normalement  ou  anormalement  dans  les  méninges,  à  la  surface 
U  cerveau  (hétérotopies  gliales  méningées  de  Lhermilte). 

U  méninge  interne  serait  aloés  l’homologue,  pour  le  système  nerveux 
^untral.de  la  gaine  de  Schwann,  et  ses  tumeurs  auraient  tout  naturelle- 
uut  1  aspect  glial  plus  ou  moins  différencié. 

)  Le  second  groupe  est  constitué  par  les  himeurs  du  type  tantôt  fihro- 
en.t,  tantôt  sarcomateux,  tumeurs  conjonctives  qui  se  développent  le 
P  «s  souvent  aux  dépens  de  la  méninge  dure. 

lésions  des  glandes  sébacées  et  du  corps  thyroïde  dans 
encéphalite  épidémique  prolongée,  par  Jean  I^iikuivutte. 

^C)n  sait  depuis  longtemps,  et  les  épidémies  récentes  d'encéphalite  épidé- 
que  ont  confirmé  cette  notion,  que  très  souvent  le  visage  des  malades 


soc l lin':  DH  MiUHOl.OCIH  DH  PARIS 


1 20 

atteints  de  parkinsonisne  ou  de  maladie  de  Parkinson,  authentique,  pré¬ 
sente  un  aspect  particulier.  Nous  voulons  parler  du  visage  pommadé  ou 
cireux,  sur  lequel  s’attardent  longuement  les  auteurs  allemands  et  anglo- 
saxons. 

La  sécrétion  sébacée  nous  a  paru,  dans  de  très  nombreux  cas  d’encé¬ 
phalite  prolongée,  augmentée  de  façon  notable.  Cette  hypersécrétion  est 
déjà  reconnaissable  à  l’œil  nu,  mais  elle  frappe  beaucoup  plus  à  l’examen  à 
la  loupeet,  dans  les  cas  douteux,  il  suffit,  pour  s’en  rendre  compte,  dépasser 
légèrement  le  doigt  ou  encore  un  llocon  d’ouate  sur  la  peau  du  visage. 

Nous  rappellerons,  enlin,  qu’il  n’est  pas  rare  non  plus,  que  l'exagération 
de  la  sécrétion  du  sébum  se  localise  avec  prédilection  sur  le  cuir  chevelu. 
Ici  ce  n'est  plus  d’une  sécrétion  visqueuse  et  huileuse  qu’il  s’agit,  mais  de 
squames  ou  de  croûtes  plus  ou  moins  épaisses. 

Le  fait  de  l’hypersécrétion  sébacée  est  donc  hors  de  doute  :  nous  nous 
sommes  demandé  si  nous  ne  pourrions  pas  trouver  un  reflet  anatomique 
sur  les  glandes  du  sébum,  de  cette  exagération  de  l’activité  glandulaire. 

Chez  deux  sujets  adultes  et  atteints  tous  deux  de  syndromes  acinélo- 
hypertonique  postencépbalitique,  nous  avons  prélevé  des  fragments  de 
la  peau  du  visage  et  du  cou,  dans  le  but  d’étudier  l’état  des  glandes  du 
sébum.  Or,  dans  ces  deux  cas.  dans  la  région  du  vi.sage  surtout,  nous 
avons  pu  retrouver,  en  effet,  une  hypertrophie  souvent  très  manifeste  des 
culs-de-sac  glandulaires,  associée  à  une  distension  des  canaux  excréteurs. 

Sur  les  coupes  qui  pas.sent  transversalement  sur  l’appareil  pilo-sébacé, 
on  remarque  que  les  follicules  pileux  sont  sou  vent  entourés  complètement 
par  les  culs-de-sac  glandulaires. 

Ceux-ci  sont  distendus  et  bourrés  d'éléments  cellulaires. 

Le  contour  des  glandes  se  montre  bosselé  et  contraste  avec  la  régularité 
des  glandes  normales. 

La  sécrétion  sébacée  accumule  ses  produits  dans  les  canaux  excréteurs, 
qu’ils  distendent,  ainsi  que  la  gaine  des  poils  où  ils  s’amassent. 

En  aucun  point  nous  n’avons  observéde  réaction  inflammatoire  ;  d’autre 
parties  glandes  sudoripares  ne  nous  ont  pas  semblé  modifiées. 

Les  résultats  histologiques  que  nous  venons  de  mentionner  n’ont  rien 
qui  puisse  surprendre  et  sont  en  parfait  accord  avec  ce  que  nous  apprend 
l’observation  des  malades.  Mais  il  est  néanmoins  intéressant  de  constater 
comment  s’établit,  sous  la  dépendance  d’une  lésion  limitée  du  cerveau, 
l’hypertrophie  de  certains  appareils  glandulaires. 

Pour  ce  qui  est  du  corps  thyro’ide  dont  les  modifications  n’ont  guère 
attiré  l’attention  dans  l’encéphalite,  nous  avonseu  l’occasion  d'observer  un 
malade  adulte  présentant  le  tableau  typique  de  l’encéphalite  prolongée 
avec  parkinsonisme.  Or,  chez  ce  sujet  qui  succomba  brusquement  à  une 
pneumonie  ca.séeuse,  1  étude  histologique  du  corps  thyroïde  nous  révéla 
des  modifications  glandulaires  qui  nous  ont  semblé  dignes  d’intérêt. 

Bien  que  le  corps  thyroïde  ne  nous  parût  pas  grossièrement  hypertro¬ 
phié,  sa  structure  apparaissait,  au  microscope,  profondément  modifiée. 

Tout  d’abord,  ce  qui  nous  a  frappé,  c’est  la  polychromatophilie  de  la 
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colloïde  vésiculaire.  La  substance  colloïde,  en  efl'et,  retient  inégalement,  et 
on  peut  dire  d’une  façon  capricieuse,  tantôt  les  colorants  basiques,  tantôt 
les  colorants  acides. 

A  un  examen  attentif,  on  remarque,  cependant,  que  les  vésicules  dans 
lesc[uelles  la  colloïde  est  dense  et  compacte,  se  colorent  par  les  substances 
acides,  tandis  que  la  colloïde  très  fluide,  contenue  dans  la  plupartdes  vési¬ 
cules,  retient  énergiquement  les  colorants  basiques. 

Dans  une  même  vésicule,  d’ailleurs,  on  voit  fréquemment  s’associer  les 
deux  colorations  ;  la  partie  compacte  retenant  l’éosine,  par  exemple,  la 
partie  fluide  se  teignant  en  bleu  quand  on  emploie  la  méthode  de  Mallory. 

Dans  certaines  vésicules  colossalement  hypertrophiées,  la  substance 
colloïde,  non  seulement  se  montre  modifiée  an  point  de  vue  de  ses  affinités 
tinctoriales,  mais  aussi  relativement  à  sa  morphologie  ;  et  il  est  des  vési¬ 
cules  au  sein  desquelles  la  colloïde,  dans  une  certaine  étendue  de  la  cavité, 
cesse  de  former  une  nappe  homogène  pour  se  réduire  en  grosses  granula¬ 
tions,  généralement  basophiles. 

La  seconde  modification  importante  consiste  dans  la  multiplication, 
parfois  considérable,  excessive  même,  des  cellules  vésiculaires.  Celles-c\ 
abondamment  proliférées,  remplissent  parfois  toute  la  cavité  et  donnent 
Hmpression,  à  un  examen  superficiel,  de  lymphocytes  extravasés;  et 
ceci  d’autant  plus  que  dans  ces  vésicules  la  colloïde,  fluidifiée  à  l’extrême» 
®  presque  complètement  disparu  et  ne  forme  plus  qu’un  fond  ténu. 

Contrairement  au  corps  thyroïde  normal  où  la  limite  des  vésicules  est 
parfaitement  nette,  ici  celle-ci  se  montre  floue  et  parfois  indistincte,  grâce 
à  la  multiplication  des  cellules  sécrétoires  et  surtout  à  l’imbibition  de  la 
trame  conjonctive  par  la  substance  colloïde  fluidifiée. 

Les  vaisseaux  ne  présentent  aucune  réaction  inflammatoire,  et  en  aucun 
point  nous  n’avons  observé  de  thrombose. 

Les  altérations  que  nous  venons  de  décrire  ne  sont  pas  nouvelles  et 
elles  ont  été  analysées  de  façon  très  précise,  dans  la  thèse  classique  de 
Marcel  Garnier. 


Mais  ce  qui  fait  l’intérêt  du  cas  que  nous  apportons,  c’est  qu’il  s’agit 
O  encéphalite  épidémique  prolongée,  et  non  pas  d’une  maladie  aiguë  du 
type  de  celle  qui  crée  le  tableau  histopathologique  que  nous  avons  en  vue. 

Certes,  on  pourrait  nous  objecter  que  la  dépendance  où  nous  tenons 
^ette  lésion  thyroïdienne  de  l’encéphalite  est  précaire,  . puisque  le  malade 
a  succombé  à  la  tuberculose.  Mais  à  ceci  on  peut  répondre  que  si  les 
sions  thyroïdiennes  sont  relativement  fréquentes  chez  les  tuberculeux, 
a  moins  celles-ci  s’éloignent  complètement  de  celles  que  nous  avons 
en  vue. 

Ainsi  que  l’a  montré  Garnier,  dont  l'attention  a  été  spécialement  attirée 
®ar  ce  point,  l’intoxication  tuberculeuse  se  marque  sur  le  corps  thyroïde 
par  la  sclérose,  tandis  que  les  vésicules  se  montrent  normales. 

joutons  enfin  que  les  altérations  que  nous  décrivons  sont  très  diffé- 
a  es  de  celles  qui  ont  été  complaisamment  décrites  dans  la  maladie  de 
arkinson  pré-sénile. 


i-i-;  sDcu'ai'c  nii  m-:v noi.oc.ih:  de  émus 

Sans  vouloir  nous  montrer  palliogéniste  à  l’excès,  qu’il  nous  soit  permis, 
cependant,  de  rappeler  que  les  modifications  thj'roïdiennes  sur  lesquelles 
nous  venons  d’attirer  l’attention,  ne  sont  probablement  pas  sans  jouer 
un  rôle  dans  le  tableau  clinique  de  l’encéphalite  prolongée. 

Les  cas,  en  ell’et,  où  l’on  observe,  au  cours  de  cette  allection,  des  symp¬ 
tômes  basedowiens  plus  ou  moins  éclatants,  ne  sont  pas  rares  ;  et  si  les 
recberebes  de  l’avenir  conlirnicnt  nos  précisions,  il  sera  vraiment  malaisé 
de  refuser  aux  modifications  thyroïdiennes  un  rôle  efficace  dans  la  genèse 
d'une  partie  de  la  riche  constellation  symptomatique  de  l’encéphalite 
épidémi(|ue  prolongée. 

Etude  anatomo-clinique  d’un  cas  de  syringomyélie  avec 
hydrocéphalie,  par  .Jean  Lhiormittic  et  GinitEUT  Robin. 

On  sait,  dei)uis  les  travaux  de  Sclileisniger,  ([u’il  existe  une  forme  spé¬ 
ciale  de  syringomyélie  dans.,laqucllc  le  cerveau  participe  aux  processus 
morbides,  sous  la  forme  d’une  distension  générale  des  '  ventricules. 

La  palbogénic  de  cette  variété  de  syringomyélie  demeure  aujourd’hui 
pleine  d'obscurité. 

Aussi  avons-nous  pensé  qu'il  était  digne  d’intérêt  de  relater  ici  les 
faits,  tant  anatomiipies  que  cliniques,  que  nous  avons  relevés  dans  un  cas 
de  cette  affection,  et  dans  lequel  le  rôle  étiologique  du  traumatisme  ne 
semble  pas  contestable. 

.\i)tn\  se  à  iiu  hoiuiili’  à;;Ï!  ilc  aiN,  l'Iiai'i-cUri',  cuti-é  à  la 

Sal|ièti-ièi'i‘  i‘ii  lu  Mi,  clans  le  scci'vicac  cia  pf  l’ic'ia'cc  Maràc',  pcair  une  syrin^oaiyolic. 

I.c  MLalaclc,  cfcii  a  sc)MnV]'l.  cl’iuic'  lic'c\  rec  lyplinïclcc  à  IS  ans  et  d’aric  caincrcsticia  piilmo- 
uaicc  à  V  I  ans,  est  Iccialccï,  eu  jciilIc'L  lUIl,  cia  liaatcruac  voilai-e  de  ehaelaia.  Peu  après 
il  aaridi.  ea  aiU'  aatipedsiaa  c(ai  l’aariuL  tidt  taiabca’  s’il  ae  s’ètail  relcaia  a  seca  attelaj'C. 
Il  avait  dà  reatc-er  cm  vccitare,  ira-.apaldc'  cpi’il  élait  de  reparlir,  cm  raison  de;  e.ettc 
pulsion. 

Il  ae  siyaale  pas  de  \'ertipo‘.  I.a  stcdicca  eledeout  a’cïtidt  pas  troïddeie.  .\  partir  du  mois 
d’août  PII  I,  la  dc'aaarcdre  e-cl  c'eUriemse.  I.e.  malade’  ae  peut  s’arrc'tc'r  au  milieu  d’ua  CS- 
paccc  vide  ;  il  est  eddiaé  cle  s'ia-.e.rccelic’r  û  au  aricrc',  an  redeord  cl’uae  |■cm(Urcc,  cetc. 

l'ia  jaa\ic'r  P.II7.  appiU’ait  un  eap'ourdissemcud  des  mains,  accc-,ompa};tac  de  faiblesse 
ma.scalairc’,  surtout  à  droite.  I.c’s  mains  se  eoatrael  uremt.  I.a  flexion  des  doirrts  deevient 
permammte. 

lOa  février,  étard,  delccud.  an  picol  dc'  sem  lil,  il  loadce  brascpicmicmt,  amis  il  ac‘  perd 
pas  eoaaaissaac-,e  eompic'itemeat.  I.a  uiiil  saivarde.  il  a  uacc  lauaorraf'icï  idcoaclaate  par 
le  ne/,  cd.  par  la  Icoaelie. 

l'ia  mars  cd,  avril  MHS,  oa  sii;aalcc  dc-s  e.liates  sans  [lertcc  de  e.oaaaissaaee,  à  la  suita 
clescfucdles  le  acedade  ae  peut  sc!  redever. 

A  la  Saipcd.riercc,  ou  e.ccastatc’  cfue  la  flc’xicca  de  la  main  sur  ricvicat-liras  est  très  H" 
mitéci  à  "aiie.lie,  plus  dcifecd.ueuse  à  droite.  1,’exleasioa  est  très  ficilde’  dc’s  demx  e.ôtès. 
Il  CUC  (est  de  mc'micc  pour  les  moccNcuaeals  do  l'avicat-brics. 

La  mareice  est  cme.orc'  possible  sans  appui,  aiicis  cdlcc  est  Icmte  et  sec  fait  à  |ud,its  pas- 
l.ccs  réflexes  rotalicms  sont  I  recs  vifs.  Il  existe’  du  ebcaus  dc’s  deux  pic’ds.  Lc’  sif,me  de 
ibebiasbi  c’st  uccp-alif,  mais  les  ortc’ils  s’éeai’lc’ut  ea  évc’ulicil. 

Lee  rcd'Ic’Xcc  radial  craïu’bc’  c’st  accraad,  le  réflc’Xc’  radied  droit  c’st  icbcdi, 

La  sccusibilité  à  la  pic[ûrc’  c’sL  diadacaccc  ceux  aieaibrc’s  supéric’urs,  surtout  au  meunbre 
sapéric’iir  droit.  Les  cic’ux  micias  sc’utc’at  ce  chaud  »  pour  ce  froid  ».  Pas  de  Iroublccs  de  la 
sensibilité  aux  membrc’S  iaféric’urs. 
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En  octobre  1919,  les  membres  inférieurs  sont  contracturés  en  adduction.  Les  deux 
mains  sont  fermées  en  greffe.  Il  n’oxisto  pas  d’amyotrophie  des  mains.  L’atrophie  a 
touché  la  racine  des  cuisses  ainsi  que  les  rotateurs. 

Les  épaules  sont  projetées  en  avant.  Le  thorax  est  on  bateau.  La  cyphose  cervico- 
itorsalo,  avec  scolios(!  convexe  à  gaucho,  est  apparente. 

Quant  à  la  force  segmentaire,  l’élévation  de  l’épaule  se  fait  normalement,  mais  la 
force  segmentaire  est  diminuée  dans  les  mouvements  do  flexion,  surtout  du  côté  droit. 

Los  réflexes  tendineux  sont  presque  abolis  aux  membres  supérieurs  ;  aux  membres 
inférieurs  ils  sont  très  vifs. 

La  recherche  du  réflexe  rotulion  déclanche  un  clonus  bilatéral. 

La  sensibilité  thermique  est  très  diminuée  aux  membres  supérieurs. 

A  la  suite  do  ilcux  tentatives  de  suicide,  à  la  corde  et  au  couteau,  le  malade  est 
envoyé  à  l’asile  do  Villejuif,  le  4  avril  1921.  Aucun  délire  n’est  constaté.  Aucune  hallu- 
eination.  Les  troubles  de  la  mémoire  sont  très  prononcés  ;  les  calculs  élémentaires 
sont  erronés. 

Le  malade  nie  avoir  eu  des  idées  de  suicide;,  mais  reconnaît  dos  habituilcs  éthyliques. 
Sa  conduite  est  calme. 

Nous  pouvons  constater,  du  côté  des  nuunbres  inférioeirs,  une  contracture  spasmodique 
®voc  exagération  des  réflexes  :  clonus  et  signe  do  Babinski  ;  ces  troubles  sont  plus 
nocentués  a  droite.  Le  pied  droit  est  (;n  varies.  Le  malaile  doit  s’appuyer  aux  meubles 
pour  se  tenir  debout.  Il  n’existe  pas  d’eitrophie  musculaire.  Celle-ci  a  envahi,  du  côté 
^  membres  supérieurs,  l’éminence  thénar,  l’éminence  liypothénar,  les  muscles  de 
“Paule.  Los  membres  supérieurs  sont  collies  au  ti'onc  et  ne  peuvent  être  soulevés. 
Il  n  y  a  rien  ee  signaler  du  côté  do  la  tète,  sinon  des  secousses  librillaires  de  la 
langue. 

Les  piqûriis  d’épingle  sont  douloui’euses.  La  sensibilité  thei'mique  persiste  aux 
niembres  inférieurs,  mais  se  montre  un  peu  retardée;  ilu  côté  droit.  Elle  est  presque 
complètement  abolie  aux  membi-es  supérieurs  surtout  e'i  droite. 

A  partir  du  23  sept<;mbi’e  1921,  élévation  the;rmi<iue  avec  diarrhée  profuse  et  hoquet 
ar  intervalles.  Un  matin,  l’aphonie  est  comieléti;.  Les  mouvements  d’articulation 
■ant  intacts.  La  gène  respii'atoire  légère  no  s’accompagne  pas  du  Gheyne-Stokes.  La 
^  ngue  saburrale.  Il  n’existe  pus  de  troubles  de  la  déglutition,  ni  de  douleurs  fulgii- 
antes  non  plus  que  eli;  troubles  do  la  sécrétion  sudoralo. 

O  mort  survint  le  27  septembre  1921  et  l’autopsie  fournit  les  résultats  suivants, 
eff  “’a^ninges  ne  sont  pas  épaissies,  le  cerveau  apparaît  distendu  et  flasque.  En 
a  .  les  cou|)es  de  Elcchsig  font  apparaître  une  distension  extraordinairement  pr,o- 
lar*'*'  ®  *1®®  ventricules  médian  et  latéraux  ;  les  ti’ous  de  Monro  sont  beaucoup  plus 
ges  qu’ô  Pûtat  normal.  La  distension  s’étend  également,  quoique  atténuée,  à  l’aque- 
c  de  Sylvius  et  au  4'»  ventricule. 

‘’aaalle  est  considérablement  déformée  ù  lei  région  cervicale;  et  eï  toute  la  région 
^alo  elle  apparaît  rubannéo  et  aplatie. 

mptt  *  **’"'I’®I''e  elle  reprend  un  peu  do  consistance.  Los  coupes  macroscopiqims 

Tètr'  ****  évidence  une  cavité  étendue  ei  toute  la  moelle,  mais  prédominante  e'i  la 
cervicale;  et  ei  la  région  dorsale. 

taiic.*  ^''Smn  cervicale,  la  cavité  s’étend  transversalement  ilétruisant  toute  la  subs- 
une^**  îdlleurant  il’un  côté  li  la  pic-méi'e  ;  néanmoins  il  reste,  en  apparence, 

^  assez  grande  quantité  de  substance  blanche. 

môme.  Ici  la  moelle  est  transformée  selon  l’ex- 
“  canne  de  Brovence  d  et  on  plusieurs  régions,  il  semble  n’exister 
Lan!  I  Planche  ;  quant  ei  la  grise,  elle  a  complètement  disparu, 

'’lcale  **  '*  lombaire,  la  cavité  repi’i;nil  la  môme  topograiihie  qu’ei  la  laigion  lau-- 

—  Nous  n’avons  le  elésir  ni  l’intention  do  nous  livrer  ici  ei  une 
éacmw*^*^  complète  do  la  moelle  ;  celle-ci  serait  fastidieuse  i;t  no  nous  apporti;rait 
ot  orie'**  heuveau,  aussi  nous  limiterons-nous  ei  l’étude  des  moelilications  particulières 
'ha  os,  tant  ilo  la  moelle  que  du  cerveau.  Celles-ci  nous  paraissent  ei  retenir  on 
•'avuH  kkuholooiqub.  —  t.  i,  n»  1.  .ianvikk  1928.  9 
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CO  qu’ellos  nous  ouvrent  un  horizon  nouveau  sur  la  pathogénio  de  la  syringomyélie, 
à  type  d’hydrocéphalie. 

La  cavité  spinale,  l’observation  à  l’œil  nu,  nous  l’a  démontrée,  apparaissait  ici  très 
étendue  et  très  destructive  puisque  la  moelle  dorsale  s(i  montrait  presque  complète¬ 
ment  détruite.  L’étude  microscopique  confirme,  naturellement,  cette  donnée  primitive, 
mais  elle  nous  montre  un  processus  cavitaire  particulier. 

Sur  aucune  des  coupes  que  nous  avons  pratiipiécs  segment  jiar  segment,  nous 
n’avons  pu  observer  la  formation  d’un  véritable  gliome  comme  il  en  est  dans  les  syringo- 
myélies  banales.  Certes,  on  jiourrait  objecter  que  si  le  gliome  syringomyélique  ne  se 
laisse  pas  dévoiler,  c’est  non  jias  parce  ((u’il  n’a  pas  existé  mais  iiare.e  qu’il  a  été  détruit 
par  l’intensité  du  processus  cavitaire  néerotique. 

A  ceci  nous  répondrons  que  si  cotte  objection  est  valable  pour  la  moelle  dorsale, 
elle  ne  |)eut  être  portée  pour  ce  qui  est  de  la  moelle  cervicale  et  lombo-sacrée.  A  ses  deux 
extrémités  la  moelle,  bien  que  très  excavée,  conservait,  néanmoins,  assez  de  substance, 
pour  qu’il  tut  possible  d’y  retrouver  la  prolifération  gliomateuse,  si  celie-ci  avait  été  à 
la  base  du  processus  syringomyélique.  A  la  moelle  cervicale,  par  exemple,  la  paroi  de  la 
cavité  se  montre  creusée  en  plein  dans  la  substance  blanche  et  dans  la  substance  grise  ; 
dans  la  plupart  dos  régions,  la  bordure  cavitaire  ne  laisse  reconnaître,  de  végétations 
névrogliques  librillaires  anormales. 

L’épithélium  épendymaire  se  retrouve  aisément  comme  revêtement  de  la  cavité  en 
maints  endroits. 

Sur  une  région  latérale  de  la  cavité,  cet  épithélium  se  montre  supjiorté  par  des  for¬ 
mations  papillaires  névrogliques  donnant  à  la  paroi  un  aspect  hérissé  particulier. 
Ici  il  y  a  bien  une  prolifération  névroglique  librillaire,  mais  discrète,  irrégulière,  li¬ 
mitée,  n’ayant  aucun  caractère  gliomateux  et  ne  contenant  enfin  aucun  de  ces  vaisseaux 
aux  parois  colossalement  hypertrophiées  etnyalines  (jui  caractérisent  la  syringomyélie 
gliomateuse. 

En  aucun  point  nous  n’avons  retrouvé,  non  plus,  la  trace  de  la  membrane  papillaire 
hyaline  qui  est  également  un  des  caractères  de  la  syringomyélie  banale. 

A  la  moelle  cervicale,  la  cavité  est  taillée  transversalement  et  entourée  seulement, 
sur  une  faible  étendue,  d’un  feutrage  de  névroglie  librillaire.  L’épithélium  revêt  une 
grande  partie  do  cette  cavité. 

Mais  en  bien,  des  points,  il  a  complètement  desquamé.  Nous  ajouterons,  pour  être 
complet,  que  la  cavité  est  traversée  par  de  nombreuses  colonnes  de  néoformation  très 
riches  en  névroglie,  et  contenant  des  vaisseaux  et  des  libres  nerveuses  également 
néoformées. 

L’aspect  de  la  moelle  dorsale  est  tout  dilTérent,  ici  la  moelle  est  réduite  à  un  tube  ù 
la  paroi  très  mince,  lamelleuse,  au  sein  de  laquelle  on  no  retrouve,  pour  ainsi  dire,  plus 
trace  de  fibres  par  les  méthodes  myéliniques.  Un  pourrait  penser  ici  à  un  défaut  de 
coloration,  mais  i’intensité  de  l’imprégnation  hématoxylique  des  racines  postérieures 
réduit  à  néant  cette  objection. 

Dans  la  région  lombaire,  la  cavité  se  poursuit,  mais  les  parois  on  sont  sensible¬ 
ment  plus  épaisses. 

A  la  région  sacrée,  on  retrouve  le  canal  épendymaire  augmenté  de  volume  et  portant 
dos  prolongements  latéraux  irréguliers,  certains  d’entre  eux  sont  entourés  d’une  réac¬ 
tion  névroglique  fibrillaire. 

Au  niveau  du  bulbe  rachidien,  la  cavité  se  réduit  et  disparaît,  l’extrémité  intérieure 
du  d”  ventricule  se  présente  sous  la  forme  d’une  fissure  antéro-postérieure  régulière, 
recouverte  seulement  à  la  partie  dorsale  d’un  épaississement  névroglique. 

L’Aqueduc  do  Sylcius,  nous  i’avons  vu,  était  distendu  et  le  microscope  montre  ici, 
comme  dans  la  moelle,  l’existence  de  proliférations  épendymaires  supportées  ou  non 
par  dos  bourgeons  de  névroglie  librillaire. 

Notre  attention  a  été  spécialement  dirigée  sur  l’état  des  parois  venlriculaires  dont 
nous  avons  vu  la  dilatation  excessive.  Or,  nous  avons  pu  retrouver, sur  presque  toutes 
les  coupes,  l’existence  d’une  prolifération  très  marquée  du  stratum  névroglique  IlbrU- 
laire  sous-épendymairo.  Do  plus,  en  do  très  nombreux  endroits,  nous  avons  relevé  in 
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présence  do  véritables  papilles  saillantes  dans  la  cavité  centriculaire  et  dépourvues  de 
revêtement  épithélial,  celui-ci  étant  desquamé. 

Commis  il  convient,  nous  avons  examiné  également  les  plexus  choroïdes  des  ventrii 
cules  latéraux.  Ge,ux-ci,  macroscopiquement  intacts,  laissaient  reconnaître  sur  les  cOupes 
certaines  modifications  anormales.  S’il  ne  faut  tenir  qu’un  compte  relatif  des  nombreux 
calcophériUis  (fui  les  parsemaient,  il  (îst  im|)ossible  de  négliger  la  coalescence  des  bou¬ 
quets  clioroïdicms,  la  scléros(i  très  inte.nse  du  tissu  périvasculaire,  la  dégénérescence 
hyaliiuï  des  vaisseaux,  enfin  la  discrète  iuliILration  lymphocytique  (fui,  fiar  e.udroits, 
«Pparaissait  msttcment. 


Des  différents  faits  ([ue  nous  venons  d’exposer,  il  résulte  qu’un  trauma¬ 
tisme  assez  sévère  du  crâne  a  pu  faire  éclore  en  apparence,  chez  un  sujet 
sam  et  vigoureux,  une  syringomyélie  avec  hydrocéphalie. 

Nous  devons  nous  demander  si  le  facteur  traumatique,  en  apparence 
ngent  causal  de  la  maladie,  en  est  réellement  le  déterminant  fondamental 
St,  d’autre  part,  comment  peut  s’expliquer,  par  l’hypothèse  d’une  commo- 
^i^bnienne  directe,  le  développementd’une  syringomyélie  hydrocépha- 

Pour  ce  qui  est  du  premier  point  la  réponse  ne  nous  semble  pas  dou¬ 
teuse,  et  l’apparition  des  premiers  symptômes  syringomyéliques,  deux  ans 
npi'ès  la  date  du  traumatisme,  cadre  admirablement  avec  ce  que  nous 
savons  de  la  lenteur  du  processus  morbide  qui  aboutit  à- la  cavité  médul¬ 
laire. 

Les  résultats  de  l’étude  histologique  plaident  dans  le  même  sens.  Aussi 
nous  avons  insisté  particulièrement  surles  réactions  de  l’épendyme  ventri¬ 
culaire,  l’épaississement  et  le  bourgeonnement  du  stratum  névroglique 
sous-épithélial  ainsi  que  sur  les  modifications  des  plexus  choroïdes. 

On  sait,  en  effet,  et  l’expérience  de  la  guerre  nous  l’a  montré,  que  les 
commotions  directes  du  crâne  ou  de  la  colonne  vertébrale  peuvent,  à  elles 
seules,  déterminer  des  altérations  plus  au  moins  graves  des  plexus  cho- 
coïdes,  lesquelles  sont  responsables  de  l’hypersécrétion  céphalo-rachi- 

icnne,  ainsi  que  de  l’hypertension  intracrânienne. 

Nous  pensons  donc  que  les  altérations  des  parois  ventriculaires,  aussi 

len  que  les  modifications  choroïdiennes,  sont  la  conséquence  directe  du 
traumatisme  crânien. 

^^is,  si  la  pathogénie  que  nous  invocfuons  ne  soulève  guère  de  criti- 
fi'ics,  il  n’en  est  pas  de  même  pour  ce  qui  est  de  la  genèse  des  altérations 
spinales.  Celles-ci,  avons-nous  vu,  (sccupent  toute  la  longueur  de  la  moelle 
^  déforment  à  l’extrême  sa  partie  moyenne  dorsale,  celle-ci  étant  réduite 
étui  aux  parois  extrêmement  minces  et  méritant  l’expression  de 
moelle  en  canne  de  Provence. 

Ain! 


'SI  que  nous  avons  insisté  longuement,  la  cavité  spinale  n’est  i 


bordée 


que  sur  une  faible  étendue  par  l’épithélium  épendymaire  et  n’est 


que  par  une  mince  couronne  de  tissu  névroglique.  D’autre  part, 
"existe  aucune  formation  gliomateusc. 


Les  faits 


nous  paraissent  essentiels  pour  l’interprétation  du  processus 


effet,  il  ne  s’agit  point  d’une  cavité  hÿdromyélique  telle  que 
en  voit  chez  l’enfant  atteint  d’hydrocéphalie,  mais  bien  d’une  cavité 
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syringomyéliquc  non  gliomaleuse.  Et  il  est  évident  que  la  distension 
mécanique  du  canal  épendymaire  est  incapable  d’expliquer  le  dévelop¬ 
pement  d’une  cavité  telle  que  nous  l’observons  ici. 

Aussi  devons-nous  chercher  une  autre  explication.  Celle-ci  semble  être 
l'ournie  par  les  faits  que  nous  avons  relevés  déjà  dans  l’encéphale  et  qui 
nous  ont  montré  l’intensité  et  l’étendue  des  réactions  épendymaires  des 
ventricules  latéraux. 

Aussi  bien  sur  les  parois  ventriculaires  que  sur  les  parois  de  la  cavité 
médullaire,  nous  voyons  les  mêmes  proliférations  épithéliales  et  la  même 
augmentation  du  stratum  névroglique  sous-épithélial. 

Certes,  les  lésions  sont  plus  accusées  sur  la  moelle  mais,  et  c’est  sur 
quoi  nous  insistons,  les  lésions  cérébrales  et  spinales  ne  diffèrent  pas 
(jualitativement. 

Pourquoi  ne  pas  admettre  que  la  même  cause,  en  l’espèce  le  trauma¬ 
tisme,  qui  a  agi  sur  l’épithélium  ventriculaire,  a  déterminé  les  mêmeseffets 
sur  l’épendyme  spinal?  Il  y  aurait  donc,  dans  le  développement  de  l’hydro 
céphalie  et  de  la  syringomyélie,  les  effets  d’une  même  cause  :  la  commotion. 

Les  altérations  des  plexus  choroïdes  viennent  appuyer,  nous  semble- 
t-il,  cette  manière  devoir;  et  l’on  sait,  depuis  les  travaux  de  Grynflet  en 
particulier  que  l’ébranlement  traumatique  de  l’encéphale  s’accompagne 
très  souvent  d’altérations  choroïdiennes  importantes,  lesquelles,  pour 
nous,  sont  responsables,  en  partie,  delà  surproduction  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  et  de  l’hypertension  qui  en  est  la  conséquence. 

En  dernier  analyse,  nous  nous  croyons  fondés  à  soutenir,  dans  le  cas 
actuel,  la  genèse  traumatique  de  la  syringomyélie,  et  d’en  voir  l’origine 
dans  le  traumatisme  crânien  subi  par  le  malade. 

C’est  cet  ébranlement  commotion nel  qui  a  provoqué,  par  l’intermédiaire 
dés  réactions  choroïdo-épendymaires,  et  l'hydrocéphalie  et  la  syringo¬ 
myélie. 

Cette  interprétation  n’est  pas  seulement  d’ordre  théorique,  mais  elle 
présente,  est-il  besoin  de  le  dire,  une  sanction  d’ordre  pratique.  Il  nous 
paraît,  en  effet,  que,  dans  les  cas  de  ce  genre  qui  sont  soumis  à  notre 
expertise,  il  est  parfaitement  légitime  d’appliquer  au  patient  le  bénéfice  de 
la  loi  sur  les  accidentsdu  travail,  etd’imputer  au  traumatisme  le  dévelop¬ 
pement  de  la  maladie. 
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Séance  du  19  novembre  1927. 


Présidence  de  M.  J.  Koelichen. 


I.  Gonoanopsie,  par  M.  Noiszewski,. 

n.  Syndrome  peu  commun  des  paralysies  après  typhus  exanthé- 
mathique,  par  M.  Rotstadt. 

III.  La  maladie  de  Recklinghausen  et  l’hyperthyréose  familiale, 

par  M.  W.  Sterling. 

L’observation  I  concerne  une  jeune  fille  de  16  ans  avec  symptômes  de  thyréotoxicose 
rt  avec  des  anomalies  de  la  peau  ayant  tous  les  caractères  de  la  neurofibromatose 
généralisée.  La  surface  de  la  peau  du  tronc,  de  la  partie  antérieure  du  thorax  et  surtout 
tles  membres  supérieurs,  est  parsemée  d’une  très  grande  quantité  de  tumeurs  dont  les 
plus  nombreuses  sont  des  jibromes  qui  présentent  une  consistance  compacte  et  une 
grandeur  ne  dépassant  pas  un  grain  de  pois,  qui  sont  absolument  indolores  et  se  laissent 
disloquer  facilement.  Entre  ces  fibromes  se  trouvent  des  taches  pigmentées  beaucoup 
™oms  nombreuses  {naevi  pigmmtosi)  de  couleur  café  au  lait  ou  chocolat  et  ne 
'lépassant  pas  le  diamètre  d’un  franc.  Ce  n’est  qu’à  certaines  places  que  la  confluence 
*1®  ces  taches  produit  des  pigmentations  de  la  peau  plus  étendues  (la  région  sacro- 
uibaire  droite  et  la  région  sous-mamillaire  gauche).  Le  dernier  type  des  anomalies 
‘le  la  peau  chez  cette  malade  consist(!  en  neuromes,  7  en  tout,  dont  le  plus  volumi- 
heux  a  la  taille  du  grain  de  raisin  :  ils  sont  d’une  consistance  molle,  spongieuse  et  complè- 
ement  indolores.  Outre  les  symptômes  de  la  neurofibromatose,  on  constate,  chez  la 
pelade,  une  augmentation  de  la  thyroïde,  une  anémie  assez  prononcée,  de  la  sudation 
1^  tachycardie.  Pas  d’autres  symptômes  de  basedowisme.  L’intérêt  clinique  de 
Cette  observation  consiste  en  une  association  dç  la  neurofibromatose  à  une  hyper- 
yréose  familiale.  Le  père  de  la  malade,  âgé  de  57  ans  (observ.  II),  présente,  depuis 
I  cesque  vingt  ans,  une  augmentation  considérable  de  la  glande  thyroïde  à  côté  d’un 
labète  sucré  grave.  L’examen  objectif  décèle  actuellement  en  plus  du  diabète  (0,3- 
'  %  du 


sucre  dans  les  urines),  une  augmentation  do  la  partie  droite  delà  thyroïde  et 


Pcctant  de  la  partie  gaucho  de  la  thyroïde,  d’une  consistance  dure  et  élastique 
c  's  grandeur  d’une  mandarine.  Le  malade  ne  présente  aucun  signe  objectif 
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de  basedowisme,  tandis  que  sa  sœur  cadette,  âg6e  de41  ans  (observ.  III),  souffredepuis 
22  ans  d’une  maladie  de  Basedow  assez  grave  améliorée  antérieurement  parles  rayons  52 
(exophtalmie,  tremblement  des  doigts,  signes  de  Graefte  et  de  Moebius). 

L’auteur  rappelle  les  rapports  de  la  maladie  de  Recklinghausen  avec  les  troubles  de 
la  sécrétion  interne,  par  exemple  avec  le  myxœdème  (Stier,  Levis),  avec  l’acromégalie 
(Bittorff,  Wolfson  et  Marcuse),  avec  l’ostéomalacie  (Gabriel,  Klinger),  N’admettant 
aucun  rapport  causal,  entre  la  neurofibromatose  et  l’hyperthyréose  familiale,  l’auteur 
attire  l’attention  sur  l’influence  de  l’hyporthyroïdisme  sur  les  anomalies  de  la  pigmen¬ 
tation  do  la  peau  (naevi  do  la  thyréotoxicose,  vitiligo  dans  la  maladie  de  Basedow). 

IV.  Tumeur  de  la  moelle  guérie  par  l’opération  (Service  du 

IV  BuPJLM.An),  par  MM.  BhEGMAN,  P.  SpiLMAN-NEUDINGct,  Golsdtein. 

Malade  âgé  de  .5.3  ans.  Il  y  a3  ans,  il  est  tombé  dans  la  rue  sur  le  côté  gauche  et  pen¬ 
dant  quelque  temps  sentait  des  douleurs  dans  le  même  côté.  Depuis  9  mois  les  dou¬ 
leurs  sont  réapparues  et  il  se  plaignait  de  paresthésies  et  d’affaiblissement  du  pied 
gauche.  A  l’entré,'!  à  l’hôpital  on  constata  une  paraparésie  inférieure,  surtout  du  côté 
gauche,  accompagnée  de  symptômes  d’ataxie,  avec  exagération  des  réflexes  tendineux 
et  réflexe  Mendel-Bechterew  positif  à  gaiiehe.  Anesthésie  jusqu’au  niveau  de  l’om¬ 
bilic.  D  10  sensible  ô  la  pression.  Le  L.  G.  R.,  xanthochromique.  présente  une  dis¬ 
sociation  albumino-cytologique.  En  supposant  une  tumeur  de  la  moelle  nous  avons 
injecté  au  malade  par  ponction  sous-occipitale.  I  cm.  de  lipiodol,  qui  est  tombé  dans 
le  cul-de-sac.  La  radiothérapie  profonde  que  nous  avons  appliquée!  à  cette  période 
n’a  produit  aucun  effet.  L’état  du  malade  s’aggravait  de  plus  en  plus,  la  paraparésie 
augmentait,  le  malade  ne  jiouvait  marcher  qu’étant  appuyé  des  deux  côtés,  les  ré¬ 
flexes  pathologiques  devenaient  plus  acc(!r)tuéî.  Alors,  pour  contrôler  le  libre  passage 
de  l’espace  sous-arachnoïdien,  nous  avons  mis  h‘  malade  dans  la  position  d(!  Trende- 
lenburg  pour  48  h.  ut  avons  obtenu  un  arrêt  du  lipiodol  à  la  hauteur  de  D  9.  Une  nou¬ 
velle  injection  sous-occipital,:  indiqua  la  limite  supérieure  de  l’obstacle  à  la  hauteur 
do  D  8.  A  la  laminectomie,  D  8-10,  nous  avons  trouvé  une  tumeur  (neurolibroinc) 
du  volume  d’une  noix,  située  au  dehors  de  la  moelle,  sur  sa  surface  postérieure,  plutôt 
du  côté  gauche.  La  moelle  était  très  aplatie.  L’amélioration  après  l’opération  progres¬ 
sait  rapidement  ;  au  bout  de  six  semaines  le  malade  pouvait  déjà  marcher  sans  canne. 
Maintenant  il  est  presque  guéri  puisqu’il  n’y  a  que  des  petits  résidus  des  symptômes 
de  la  maladie.  Les  auteurs  relèvent  les  points  intéressants  suivants:  1“  L’arnéliorationï 
si  rapide,  malgré  l’aplatissement  de  la  moelle,  s’explique  parla  durée  relativement 
courte  de  la  compression; 2»  le  lipiodol  injecté  par  la  voie  sous-occipitale  est  tombé  la 
première  fois,  jusqu’au  cul-de-sac  sacré;  au  bout  de  2-.3  mois  il  s’est  arrêté  à  la  limite 
supérieure  de  la  tumeur,  dont  la  limite  inférieure  avait  été  déjà  marquée  par  le  lipiodol 
monté  dans  lu  position  de  Trendelenburg. 

V.  Un  cas  de  tumeur  rétrospléniale,  par  M>ie  Lucie  I'’uey  (Lliniciuc 

neurolugiifue  du  B''  Oii7.echo\vski). 

W.  G...,  ôgé  de  47  ans.  Depuis  14  ans  impotence  sexuelle  et  engourdissement  de  la 
moitié  droite  du  corps  ;  depuis  2  ans  dysarthrie.  Etat  actuel:  Eunuchoïdisme  consti¬ 
tutionnel.  .Sur  la  peau  de  la  région  occipitale  on  constate  un  petit  anévrisme  cirsoïde 
à  côté  d’un  hémangiome  plan.  Sur  toute  la  surface  du  crâne  on  entend  un  bruit  artériel 
bien  accusé.  Malgré  la  décoloration  des  papilles,  i’acuité  visuelle  est  assez  bonne. 
Hémianopsie  homonyme  droite.  Hypotonie  générale.  Du  côté  des  membres 
supérieurs  on  note  de  l’ataxie,  surtout  à  droite,  etiun  tremblement  des  mains.  En  ce 
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qui  concerne  les  membres  inférieurs  on  trouve  |du  côté  droit  le  réflexe  patellaire 
plus  fort,  un  signe  de  Babinski  inconstant  et  une  légère  ataxie.  La  sensibilité  superfi¬ 
cielle  est  diminuée  sur  toute  ia  moitié  droite  du  corps,  la  sensibilité  profonde  aux  doigts 
et  aux  orteils  droits.  Astéréognosie  à  droite.  Démence  avec  euphorie  et  tendance  à 
la  fabulation.  B.-W.négatif  dans  le  sang  et  le  liquide  C.R.  L’air,  insufflépar  la  voie 
lombaire,  n’a  pas  pénétré  dans  les  ventricules.  Los  crises  comitiales  du  sujet,  datant 
d’une  année,  sont  précédées  d’une  aura  sensitive  dans  le  membre  inférieur  droit,  elles 
commencent  par  des  convulsions  tlu  itnunbre  supérieur  droit.  Les  radiogrammes 
décèlent  sur  le  plan  (frontal  passant  par  les  parties  'postérieures  des  os  pétreux, 
dans  la  ligne  médiane  et  un  peu  è  gauche,  une  opacité  du  |volumo  d’une  noix  ;  les 
as  du  crâne  sont  épaissis,  la  selle  turcique  agrandie  et  les  canaux  de  Brechet,|à  côté 
de  nombreux  émissaires  et  des  granulations  de  Pacch,  sont  excessivement  hyper¬ 
trophiés.  La  tumeur  calcifiée  étant  située  derrière  le  splénium,  l’hémianopsie  relève  de 
la  compression  de  la  radiation  optique  gauche.  Le  pôle  supérieur  de  la  tumeur  gagne 
le  lobe  pariétal  et  la  pariétale  ascendante,  d’ofi  résulterait  l’hémianesthésie  et  les 
crises  précédéi^s  par  une  aura  sensitive.  L’hydrocéphalie  interne,  conséquence  de  la  si¬ 
tuation  rétrospléniale  de  la  tumeur,  doit  être  incriminée  pour  expliquer  les  tremble- 
caents,  la  dysartrie  et  l’ataxie  bilatérale.  L’hypertrophie  des  canaux  de  Brcchet  etdes 
"ranulations  de  Pacchioni  doit  être  considérée  comme  compensation  d’une  circulation 
Veineuse  entravée  â  la  suite  de;  la  compression  des  veines  de  Galien,  grâce  à  l’évolution 
prolongée,  de  la  maladie.  A  cause  de  l’opacité  intense  de  la  tumeur  â  la  radiographie  le 
diagnostic  d’un  anévrisme  semble  être  peu  probable. 

VI.  Un  cas  de  leptoméningite  hémorragique  chez  une  fillette  de 
9  ans,  à  début  exceptionnel,  par  M.  E.  Hermam  (d  Mn®  E.  Litauer. 
La  malade  s’ost  aperçue  4  jours  avant  son  entrée  à  l’hôpital  qu’elle  voyait  double; 
«ne  heure  après,  céphalée,  douleurs  abdominales  et  vomissements;  t”  normale.  Lé¬ 
gère  raideur  de  la  nuque,  strabisme  bilatéral.  Le  4«  Jour,  raideur  de  la  nuque  accentuée' 
Pendant  tout  le  temps  elle,  n’a  pas  perdu  connaissance  et  ne  pré.sentait  pas  de  convul¬ 
sions.  La  t»  est  montée  de  37“  3,  jusqu’à  .38“  4.  Le  jour  de  son  entrée,  dans  leur  service 
elle  a  eu  des  vomissements  le  matin,  t“  38“.  Dans  ses  antécédents  on  note  :  coqueluche 
'iya  un  an,  rougeole  et  adénopathies  cervicales.  A  l’examen,  on  constate  :  pâleur 
générale,  amaigrissement,  1“'  bruit  à  la  pointe,  pas  très  net,  pouls  120,  tension  105 
(Riva-Rocci),  hypertrophie  ganglionnaire,  t“  37“6,  raideur  de  la  nuque  très  prononcée; 
Koernig,  Brudzin.ski,  positifs.  Nerfs  crâniens,  membres  supérieurs  et  inférieurs  rien  à 
signaler,  sauf  affaiblissement  minime  du  R.  Ach.  à.  gauche.  A  la  ponction  lom- 
(le  même  jour)  on  obtient  un  liquide  sanguinolent,  xanthochromique  (pression 
*1»  liquide  d’après  Claude  —  130,  après  l’écoulement  de  6  cmc.  —  100).  Microscopique- 
"lent  on  y  trouva  576  n(!urotrnphiles  et  196  lymphocytes.  N.  Ap.  +  Le  lendemain 
Nouvelle  P.  L.,  liquide  sanguinolent  s’écoulant  sous  faible  pression,  légèrement 
’^anthochromique  ;  16  N  10  L.  N.  Ap.  -f.  Le  surlendemain,  liquide  sanguinolent,  pres- 
alnnminime, 52  N.  48  L.  Les  3  jours  .suivants  :  état  général,  bon,  raideur  de  la  nuque 
°  3-  Le  12“  jour,  son  état  s’aggrava:  des  céphalées rôapparurent,(raideur  delà  nuque 
^*nimc,  t“  le  soir  nette,  t“  .37“  8.  Le  lendemain,  ces  signes  céssèrent.  La  P.  L.  laite 
Jnurg  aprèsl’aggravation  montre  un  liquide  légèrement  xanthochromique,  à  pression 
lior*^"”  que  précédemment,  10  L.-  N.  Ap.  —  Depuis  ce  jour  son  état  s’amé- 

•■e.  t“  normale.  Le  Bordet-Wasscrmann  dans  le  liquide  est  négatif,  le  liq.  stérile 
•^"■quet.  positif. 

J  "  s’agissait,  dans  ce  cas,  d’une  leptoméningite  hémorragique  idiopathique,  d’étio- 
nconnue.  On  peut  souligner  seulement  la  prédisposition  tuberculeuse  [et  le  premier 
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bruit  !\  la  pointe,  pas  très  net.  Ce  cas  mérite  surtout  l’altcntion  en  considération  de 
l’àgode  la  malade.  La  plupartdes  cas  concernent  des  individus  âgés  de  15  à  .30  ans 
(Herman,  Apert  et  Garein,  Goldtlam  et  Me"!  Zpnd).  Son  début  lent,  sans  signes  alar¬ 
mants,  sans  perte  de  connaissance,  indique  une  transsudation  du  sang  et  non  pas 
une  hémorragie  brusque.  En  raison  de  l’âge  de  la  malad(!  et  du  début  exceptionnel, 
il  fallait  penser  aussi  à  une  méningite  épidémique,  toutefois  le  résultat  négatif  de 
l’examen  bactériologique,  et  surtout  une  amélioration  rapide  et  la  guérison,  conlir- 
maient  le  diagnostic  de  Icptoméningite  hémorragique. 

VII.  Seconde  démonstration  d’un  cas  de  chorée  électrique  après 

guérison,  par  M.  Szebesta  (Sci'vita;  du  D’’  Koelichen). 

VIII.  Contribution  au  diagnostic  différentiel  entre  une  tumeur 
cérébrale  et  une  encéphalite  léthargique,  par  St.  Gleiciigi:- 
wiciiT  (Service  des  maladi(!S  nerveuses  du  Dr  Bregman). 

Le  malade,  âgé  de  20  ans,  après  avoir  été  poursuivi  à  la  frontière  par  les  gendarmes 
qui  ont  tiré  sur  lui,  pré.sentaicnt  depuis  quelques  .,emaines  les  symptômes  suivants  : 
somnolence,  lenteur  dns  mouvements  avec  inclinaison  do  la  tête  et  fièvre.  A  l’hôpital 
on  constata  :  figure  figée,  rigidité  delà  nuque,  ptose  bilatérale,  diplopie  homonyme  ; 
il  s’endort  dans  chaque  attitude  ;  pli  nosolabial  gauche  effacé,  parésie  très  légère  de  la 
main  gauche,  maux  de  tête  rares  et  peu  intenses,  t»  subfébrile.  L.  G. -R.  norm.  En  se  basant 
sur  ces  symptômes  on  porta  le  diagnostic  d’eneéphaliteléthargique.  Amélioré  par  le  trai¬ 
tement  au  collargol  et  â  l’urotropine.,  il  quitta  l’hôpital.  Mais  aprè.s  8  jours  il  revient  à 
cause  de  maux  de  tête  et  des  vomissements  plus  forts  et  d’une  perte  de  connaissance 
passagère.  On  constatait  alors  une  hômiparésiegaiiche  qui,  à  l’hôpital,  s’accentuait  de 
plus  en  plu.s,  accompagnée  de  réflexe;  pathologiques  ;  ensuite  .se  déclara  une  parésie 
du  membre  inférieur  droit  et  un  gros  tremblement  du  membre  supérieur  droit  attei¬ 
gnant  une  amplitude  extrême  à  l’occasion  des  mouvements  volontair(>.s.  Hypertonie 
générale  plus  accentuée  aux  membres  intérieurs.  Réghîxes  antagoni.stes  des  deux 
côtés.  A  l’entrée  démarche  parétique,  chancelante,  maintcuiant  le  malad.i  ne  peut  pas 
se  tenir  debout.  Stase  papillaire  bilatérale  (  '  ID).  Forte  excitabilité  des  nerfs  vesti- 
bulaires  à  l’épreuve  de  Barany.  Torpeur  cérébrale.  Miction  et  défécation  involontaires- 
A  la  radiographie  destruction  de  la  selle  turcique.  A  l’état  actuel  le  diagnostic  qui 
■’impose  est  C(!lui  d’une  tumeur  cérébrale  dont  la  localisation  la  i)lus  jjrobable  serait 
au  .3»  ventricule,  se  répandant  (oi  com|)rim."‘nt)  sur  le.s  ganglions  «b;  la  base  des  deux 
côtés  et  attaquant  le  système,  pyramidal  du  côté  gi  iiche.  Cette  localisation  s’accorde 
bien  avec  la  somnolema!  initiale,  et  avec  la  destruction  d(!  la  selle.  Ce  cas  est  surtout 
remarquable  parce  qu’il  ])réBentait  à  la  première  périod(!  l’image  et  l’évolution  fl’unc 
encéphalite  léthargique  et  s’est  rapproché  ensuite  du  tableau  cliniqu  ;  du  parkinso¬ 
nisme. 

IX.  Cas  d’une  tumeur  de  la  région  de  la  glande  pinéale,  l'ai' 
M.  M.  SzN.TADERMAN  (r.ljniquc  iieiirologifiiK!  (1(!  pr  Orzeghowski)- 

X.  Cas  d’une  méningite  séreuse  traité  par  les  rayons  X  et  par 
les  liquides  hypertoniques  par  M.  Orlinski  (Service!  du  D’’  Flatau) 

XI.  Myélographie  lipiodolée  dans  un  cas  de  méningo-myélite 

syphilitique,  par  M.  Wolff. 

Malade  S.  K...  40  ans.  Infection  syphilitique  il  y  a  14  "ns,  6  ans  après  l’accident  pd- 
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maire  apparurent  les  phénomènes  suivants  ;  céphalées,  raideur  de  la  nuque,  diplopie, 
hoquet,  insomnie,  troubles  de  la  miction;  pas  de  fièvre.  Ces  symptômes  ont  persisté 
pendant  quelques  semaines  ;  après  leur  disparition  il  y  eut  une  parésie  passagère  du 
nicmbn^  iidéricur  droit  et  ensuite  des  douleurs  en  ceinture.  Il  y  a  17  ans  il  a  obtenu 
2  séries  d’injection  (Hg  et  Néo);  il  n’a  tait  aucun  autre  traitement.  Aggravation  pro¬ 
gressive  :  affaiblissement  du  membre  inférieur  gauche,  troubles  de  la  miction,  consti¬ 
pation,  érections  affaiblie...  A  l’examen  on  trouve  :  Pas  de  troubles  aux  organes  internes, 
aux  nerfs  crâniens  et  aux  membres  supérieurs.  Pupilles  égales,  réagissant  bien  à  la  lu¬ 
mière  et  à  la  convergence.  Réflexes  abdominaux  supérieurs  très  faibles  :  moyens  et 
inférieurs  =  0;  Crémast.  =  0.  Paraparésie  spastique  des  membres  inférieurs,  plus  pro¬ 
noncée  à  droite,  avec  exagération  des  réflexes  tendineux  et  clonus  des  pieds.  Babinski 
Rossolimo,  Mendel-Bechterew  -1-  de  2  côtés.  Réfiexe  de  défense  -f-.  Sensibilité  à  la 
'louleur  et  à  la  t“  à  droite  abolie  de  D5  en  bas,  à  gauche  abolie  de  D5  à  Ll,  plus  bas 
affaiblie.  Sensibilité  tactile  à  droite,  abolie  de  D6  en  bas,  à  gauche,  affaiblie.  Sensibilité 
profonde,  abolie  dans  tout  le  membre  inférieur  droit  à  gauche  affaiblie.  Ponction, 
lombaire  :  liquide  clair,  pléocytose  =  0,  N.  Ap  =  -f ,  Wassermann  — .  Sang  :  Was.  — 
Le  traitement  spécifique  (Hg)  n’a  pas  eu  d’effet.  Le  lipiodol  injecté  par  voie  sous- 
occipitale  s’arr.'îta  en  bloc  à  la  hauteur  de  la  1/2  D  5  sous  forme  d’une  sphère  à  base 
aplatie  (Radiographies  faites  après  20  h.,  48  h.,  9G  h.).  Le  lipiodol,  injecté  par  voie 
ombaire  en  position  de  Trendelenbôurg,  s’arrêta  .sous  forme  de  traînées  de  D7  à  DU. 
Après  l’injection  lipiodolée  est  apparue  une  paralysie  complète  des  membres  inférieurs  ; 
^  semaines  après  l’injection  lipiodolée  on  commença  un  traitement  spécifique.  Environ, 
mois  après  l’injection  lipiodoiée  et  après  3  injections  de  Néo  les  mouvements  com¬ 
mençaient  de  réapparaître,  les  douleurs  en  ceinture,  les  troubles  de  la  sensibilité  pro¬ 
che  à  droite,  ainsi  que  les  troubles  de  la  miction,  diminuèrent.  Wassermann  dans  ie 
•  C.-R.  -f  +  -)-,(ians  le  sang  Radiographie  faite  59  jours  après  l’injection  li- 

Pmdolée  montra  une  désagrégation  de  la  sphère  lipiodée  en  une  série  de  petites 
Souttes  ;  ung  partie  du  lipiodol  se  trouva  dans  le  cul-de-sac  durai.  La  radiographie 
suivante  (77  jours  après  l’injection  lipiodolée)  montra  que  la  quantité  de  lipiodol  aug- 
gt^’**'®**'  Pl’*s  en  plus  dans  le  cul-de-sac  durai.  Le  diagnostic  différentiel  devait 
^  ®  fait  entre  une  tumeur  médullaire  et  une  méningo-myélite  syphilitique.  I.a 
P  ilis  avouée,  les  troubles  qui  avaient  immédiatement  précédé  l’affection  actuelle, 
m  1  amélioration  après  le  traitement  spécifique  d’une  part,  l’ombre  lipiodolée 
1  neur(!  et  inférieure)  non  caractéristique  pour  une  tumeur  médullaire  d’autre  )iart. 
l’a^t'™^  en  favioir  d’une  méningo-myélite  sypliilitiqiuî.  L’auteur  attire 

g  sur  la  chute  progressive  du  lipiodol  au  cours  du  traitement  sj)écifique. 

Rspondant  à  une  amélioration  des  phénomènes  cliniques. 


SOCIÉTÉS 


Société  médico-psychologique. 


Séance  du  28  novembre  1937. 


Meurtre  impulsif  et  syphilis  encéphalitique.  pnr  P.  Guiraud  et  A.  Thomas, 

■Vu  cours  (l’uii  épiso(l(‘  (Iclirant  avec  état  anxieux,  [lanophobiiiue  et  idées  de  per¬ 
sécution,  un  malade,  craignant  d’ètre  empoisonné  par  sa  femme,  la  tue  dans  des  con¬ 
ditions  d’impulsivité  (d  d’atrocité  particulières.  L’examen  montre  qu’il  ne  s’agit 
nullement  d’alcoolisme  mais  de  sypliilis  encéphalitique  torpide  ayant  subi  une  poussée 
subaiguë.  L’examen  du  sang  et  du  liquide  céphalo-rachidien  estpositif.  Après  quelques 
semaines  le  délire  disparaît  et  le,  malade  redeviimt  traïupiille,  [irésentant  seulement 
un  léger  affaiblissement  inbdiectuel.  Trois  ans  après,  il  faitum^  nouvelle  poussée  sub¬ 
aiguë  subite  avec  les  mêmes  caractères  cliniques  (pie  la  première.  En  cas  de,  meurtre 
improvisé  et  impulsif,  il  faut  penser  après  avoir  éliminé  la  démence  précoce,  l’épilepsie, 
l’alcoolisme,  causes  les  plus  liabituelles,  à  la  possibilité  de  syphilis  encéphalique  tor¬ 
pide.  Ouand  il  est  que,5tion  de  la  mise  en  liberté  du  malade,  on  doit  se  méfi(!r  de  la 
possibilité  d’une  récidive,  identique  à  la  première  poussée. 

Délires  émotionnels  de  persécution  à  deux  avec  représentation  imaginaire 
et  réactions  agressives  de  défense  par  inadaptabilité  au  milieu  social,  par 
M.  .11.  C.OURBON  (!t  PLOUFFE. 

jouissant  de  l’estime  gènérah'  de  huir  eid  lurage  dans  h-s  (luartii-rs  du  centre  de  Paris 
oi'i  ils  habitèi'e.nt,  (pii,  une  fois  instalh'is  sur  les  fortifications  de  Paris,  où  les  cxigenci,’’^ 
de  leur  santé  réclamant  le  séjour  à  la  campagne  combinées  à  la  modicité  do  leurs  res- 
soiires  les  avaient  amenés,  ne,  [lurent  s’adapter  aux  mœurs  turbulentes,  malhonnêtes 
débauchées  de  la  po|)ulation  d’apaches  avec  qui  ils  curent  à  faire.  I.es  conflits  moraui^ 
et  physiques  auxquels  ils  furent  soumis  déterminèrent  dei  x  ca  de  délire  de  persécu¬ 
tion  à  deux,  où  les  femmes  jouèrent  le  rôle  inducteur.  Au  cours  d’un  paroxysmeémotiob' 
nel,  le  premier  couple  (mère  et  lils)  cr.irent  assister  à  des  scènes  de  cambriolage  et  tira” 
des  coups  de  revolver  sur  des  fantômes  imaginaires,  le  second  (femme  et  mari)  crut 
ressentir  la  saveur  et  les  douleurs  du  [loison  en  mangeant  des  légumes  et  tira  des  coups 
de  rovidver  sur  des  v.dsins  ipii  furent  grièvement  blessés. 

Double  exemple  de  désaccord  entre  la  mentalité  individuelle  et  la  mentalité  eolIcC' 
tive,  c’est-à-dire  d’anatopisme  mental,  [irouvant  que  le  conflit  entre  les  rnentalitiss  ana* 
topiques  et  la  mentalité  collective  peut  aboutir  au  délire. 


Henri  Colin. 


Société  clinique  de  médecine  mentale 


Séance  du  19  décembre  1927. 


L’hérédité  névropathique  dans  l’asthme  infantile,  par  M”»  Rogieh. 

Dans  l’astluno  inl'antile  on  trouva  prosqua  aonstaminant  une  liàrédité  uévropaLliiqua 
ou  alcoolique.  Le  traitement  mercuriel  a  une  heureuse  lintlucnce,  mais  n’agit  pas 
comme  antispécifique. 


Démence  précoce  chez  une  fillette  de  8  ans,  par  M"®  Bogier. 

L’enfant  a  commencé  à  présenter,  à  l’âge  de  5  ans,  des  troubles  du  caractère,  des 
périodes  de  stupeur  avec  mutisme,  des  tics,  du  maniérisme.  Actuellement  on  constate 
un  arrêt  du  dévidoppement  intellectuel  et  une  instabilité  motrice. 


Les  fraternisations  d’aliénés  à  l’asile  :  Un  couple  de  puériles  mentales  insépa¬ 
rables,  par  MM.  Paul  Courbon  et  G.  P’ail. 

La  formation  à  l’.Asile  de  couples  d’aliénés  inséparables  n’est  pas  une  infraction 
à  la  règle  de  l’impénétrabilité  des  consciences  morbides  entre  elles.  —  Si  le  couple 
est  né  d’une  force  exogène  (hasard  des  circonstances  qui  rapprocha  longtemps  les 
•leux  sujets)  il  a  pour  condition  de  permanence,  l’habitude.  C’est  une  simple  juxtapo- 
^9ion.  S’il  est  né  d’une  force  endogène,  c’est-à-dire  de  l’effort  du  sujet  pour  se  rap¬ 
procher,  il  y  a  fraiernimiion. 

La  fraternisation  est  unilatérale  quand  l’effort  vient  d’un  seul  sujet  Les  condi¬ 
tions  de  sa  permanenci'  sont:  a)  chez  le  sujet  passif,  l’indifférence  ou  la  tolérance 
j,.  "'ont,  confus,  schizoïde)  ;  6)  chez  le  sujet  actif,  la  fausse  reconnaissance  ou 
interprétation  ou  la  perception  d’une  ressemblance  qui  lui  inspire,  pour  l’autre, 
lir  i'^nilial,  amical  ou  dévoué  (affaibli  intellectuel,  hypomaniaquo  et  dé- 

^^La  fraternisation  est  bilatérale  quand  l’effort  vient  des  deux  sujets.  L’indifférence 
^^ec  laquelle  est  supportée  par  bs  deux  sujets  leur  séparation,  prouve  le  peu  do  rôle 
frat  *’®ttrait  de  leur  personnalité  respective  dans  leur  rapprochement.  Quoique 
J  ®''"*®nnt,  chaque  aliéné  reste  étranger  à  l’autre. 

.•es  auteurs  rapportent  l’histoire  d’un  couple  formé  par  une  imbécile  et  une  démente 
ointes  de  puérilisme  mental. 


,  Une  affaire  de  séquestration,  par  .1.  Lautier. 

rapporte  l’obs-u-vation  d’une  femme  de  77  ans,  atteinte  d’un  délire  basé  sur 
"ait  d  psycho-motrices  verbales.  Une  voix  venant  de  son  ventre  lui  don- 

ses  '"■''l'es  absurdes  et  dangereux,  auxquels  elle  ne  pouvait  résister.  Elle  demanda  à 
Pût  lesquels  elle  vivait,  do  l’attacher  dans  leur  étable  pour  qu’elle  ne 

Poiso  dénoncés,  furent  arrêtés  pour  séquestration  et  se  trouvent  encore  en 

"’ost  ^  est  guérie  de  son  délire.  Ce  qui  fait  l’intérêt  de  ce  cas, 

^  dom'  réaction  ;  une  aliénée  demandant  à  être  séquestrée  et  attachée 

-1  e,  pour  ne  pas  commettre  d’actes  dangereux. 
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Syndrome  paralytique  et  épilepsie  par  sclérose  cérébrale  etméningo-encépha- 
lique  chronique,  par  MM.  Pactet  et  L.  Marchand. 

Sujet  épilpptiqiio  depuis  l’ùgo  de  Ki  ans  qui  jirésenta  à  26  ans  un  syndrome  para¬ 
lytique  li'l  qu’on  le  crut  atteint  de  paralysiî  générale,  néadioiis  liumoralcs  néga- 
Livej.  L’état  mental  et  les  signes  neurologiques  persislérent  dans  la  suite  sans  chaiD' 
gemenl.  Mort  à  l’âge  de'  56  ans  d’urémie.  On  constate  'les  lésions  anciennes  de 
méningo-eneé|jhalite  dont  il  est  im])nssil)le  de  |)réciser  la  nature,  et  des  foyers  micros¬ 
copiques  de  sclérose  uniquement  situés  dans  le  cortex  cérébral  et  cérébelleux. 

Paralysie  générale  sénile  confirmée  par  l’examen  histologique,  par  MM. A. 

.Marie,  P.  CiiArAONON  et  J.  Picard. 

11  s’agit  d’un  cas  de  paralysie  générale  tabétitorme,  chez  un  vieillard  do  75  ans. 
t,e  chancre  avait  été  conti'aclé  à  l’âge  de  20  ans.  Sur  un  fond  démentiel  d’apparence 
sénile  se  détachait  un  tableau  clinique  à  base  d’euphorie,  d’érotisme,  d’idées  déli¬ 
rantes  de  grandeur  et  de  ri'Miesse  permettant  le  diagnostic  do  P.  G.  d’ailleurs  confirmé 
par  l’examen  neurologique  et  le  syndrome  humoral  fortement  positif  en  tous  ses  élé¬ 
ments.  Après  une  évolution  mortelle  en  cinq  mois  l’examen  anatomo-pathologique 
montra  des  lésions  clajsiqiu^s  do  la  paralysie  générale  et,  par  opposition,  l’absence 
complète  d’athéromasie  cérébrale  et  des  lésion.s  habituelles  de  la  démence  sénile. 

L.  Marchand. 


Société  de  Psychiatrie. 


Séance  du  22  décembre  1927. 


Réaction  pupillaire  à  l’adrénaline. 

MM.  Tinei,,  Lamaciie  et  Dudar  ont  noté  que,  chez  les  sujets  normaux,  l’instillation 
d’adrénaline  no  pi'ovoipiait  aucune,  réaction  jnipillairc,  sauf  si  l’on  vient  à  modifier  bX- 
périmentalem  ,nt  leur  équilibre  végétatif.  Dans  l’hypertonie  sympathique  provoquée 
par  injection  d’adrénaline,  l’instillation  adrénalinique  provoque  une  mydriase  accen¬ 
tuée.  Le  myosis  se  produit,  au  contraire  après  injection  d’ésérinc  ou  d’insuline.  Mai8 
à  côté  de  ces  réactions  normales  on  note,  des  réactions  jiaradoxales  oü  il  existe,  une 
discordance  entre  les  réactions  de  la  jnipille  et  les  autres  réactions  végétatives.  Il  est 
vraisemblable  alors  qu’il  faut  tenir  compte  de  l’excitabilité  et  du  tonus  propres  deS 
appareils  nerveux  locaux  périphériques. 

Hallucinose  chez  une  femme  de  84  ans  atteinte  de  cataracte  double. 

-MM.  Na'J'iian  et.I.  Troisier  montreiil  une  femme  do  84  ans,  atteinte  decataracte 

double,  qui,  en  l’absence  de  tout  trouble  et  de.  toute  diminution  psychique,  a  présenté 

à  idusieurs  reprises,  sans  cause  provocatrice,  appanuite,  de,s  phftioraènes  d’hallucino.'ie' 
Eliminant  les  -yndromes  hémisphériques  et  pédonculaires,  le.s  auteurs  rapprochent  c® 
cas  d’une  observation  de  Floiirnoy  relative,  également  à  une  octogénaire  atteint® 
lie  cataracte  double  ;  niai'i  l’intégrité  intellectuelle,  du  sujet  présenté  rend  encorstl’^* 
aléatoire  l’étiologie  |iurement  psychogénétique  du  syndrome  d’hallucinose. 
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Exaltation  de  la  vie  intérieure  chez  une  femme  atteinte  d’encéphalite  épidé¬ 
mique  fruste. 

M.  Nathan  apporte  quelques  fragments  du  journal  intime  d’une  jeune  femme  at¬ 
teinte  depuis  quinze  ans  d’encéphalite  fruste.  Murée  en  quelque  sorte  en  elle-même  par 
sa  bradylalie  et  sa  bradypsychie,  incapable  de  s’occuper  en  raison  do  la  viscosité  et 
‘te  la  lenteur  de  ses  mouvements,  elle  exaltait  ses  tendances  mystiques  en  une  vie 
purement  extatique.  Le  traitement  à  la  datura,  en  la  guérissant  de  ses  troubles  encô- 
Phalitiques,  lui  permit  de  reprendre  une  vie  à  peu  près  normale. 


Psychose  hallucinatoire  chronique  et  électrocution. 

Mm.  Schiff,  Picard  et  Touffahy  rapportent  l’ob.serval.iüii  d’un  malade  ayant  subi 
6h  1920  une  électrocution  par  courant  alternatif  de  200  volts  pendant  un  quart  d’heure 
M  qui  présente,  six  mois  après,  un  syndrome  hallucinatoire  de  longue  durée  pour  lo- 
qucl  il  fut  interné.  Rcpri.se  des  troubles  mentaux  de  même  ordre  en  juillet  dernier. 
Le  malade  est  un  éthylique  et  les  auteurs  pensent  qiuj  la  ro-assomblancc  avec  le  délire 
<*lcooliquc  serait  due  au  fait  que  la  décharge  électriipie  a  sidéré  plus  particulièrement 
zones  cellulaires  déjà  touchées  par  l’alcool. 


Présentation  de  nouveaux  cas  de  P.  G.  traités  par  la  malariathérapie. 

Mm.  Claude,  TARGOWLAjLAMAcnii  présentent  trois  paralytiques  générales  soumises 
^  la  malariathérapi(!.  L’une  présente  une  amélioration  considérable  aux  points  de  vue 
psychique  et  somatique  ;  la  seconde  a  été  trè.s  améliorée  en  ce  qui  concerne  l’état 
général,  mais  reste  démente  :  la  troisième  n’a  encore  tiré  aucun  bénéfice  apparent 
a  Cette  thérapeutique.  Un  caractère  commun  réunit  les  trois  cas  :  l’atténuation  des 
^'lactions  humorales.  Le  R.  W.  est  devenu  partiel  dans  lo  premier  cas,  négatif  dans  les 
^  -X  autres.  La  seconde  malade,  la  plus  anciennement  traitée  (2  ans),  n’a  plus  trace 
c  troubles  humoraux,  malgré  la  iiorsistance  do  l’état  démentiel.  Ces  constatations 
®ht  le  p^^s  grand  intérêt,  car  elles  montrent  l’action  du  traitement  sur  le  processus 
IHlammatoire  cérébro-méningé  on  évolution.  Quelle  que  soit  l’action  exercée  sur  les 
blés  mentaux,  elles  autorisent  un  pronostic  quoad  vilain  favorable  puisque  la 
blalariathérapie  entrave  la  progression  de  l’encéphalite  paralytique. 


^bhfusion  mentale  aiguë.  Symptômes  encéphaliques  frustes.  Action  du  trai¬ 
tement  anti-infectieux. 

Mm.  Fargowla  et  Picard  présentimt  une  malade  atteinte  de  contusion  mentale 
ce  agitation  motrice  on  rapport  avec  un  état  toxi-intecLieux  à  détermination  encé- 
int  **^*^*) '^'^  *^**bsc  indéterminée.  Sous  l’influence  du  salicylatc  do  soude  on  injections 
^'Veineuses,  associé  à  l’hexaméthylène  tétramine,  tous  les  symptômes  ont  rapide- 
et  régulièrement  régressé  (y  compris  même  un  trouble  de  la  convergenc(^)  et  la 
.  ®  “de  sort  guérie  après  un  mois  do  traitement. 


Syphilis  c 


s  cérébrale  et  troubles  mentaux  chez  plusieurs  membres  de  la  même 
famille. 

famille  dont  trois  membres 

Cbncl  "  l’‘e»4iie  simuitanomeiii.  pmir  troubles  numtaux.  On  aurait  jm 

dita'  '*  P*'cniier  examen  à  un  cas  de  neuro-syphilis  à  la  fois  conjugale  et  héré- 
leur  qu’en  réalité  les  conjoints  avaient  chacun  contracté  la  syphilis  avant 

et  que  la  fille,  née  d’une  précédente  union,  avant  toute  contamination  a 
bb  syphilitique.  A  côté  des  syphilis  conjugales  ncurotropes  il  faut  donc  taire 


fur  *  ^bbiN  et  M.  J.  Picard  rapportent  l’histoire  i 
Cbt  traités  presque  simultai 
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la  part  (les  coïncidences.  Par  opposition  les  auteurs  signalent  une  famille  où  l’on  trouvait 
une  P.  G.  à  la  première  génération,  un  tabes  hérédo-spécifique  à  la  seconde,  des  arrié¬ 
rations  mentales  et  une  démence  précoce  à  la  troisième. 

Hémi-acrocéphalie.  Syndactylie.  Présentation  de  pièces,  par  MM.  A.  MAnin  et 
Hkrvy. 

A.  Geillier. 


Société  médico-psychologiqu^. 


Séance  du  26  décembre  1927. 


Une  érotomano  médicale.  Considération  sur  l’érotomanie  féminine,  par 
.  MM.  rioGEit  DUPOUY  et  Jean  Picard. 

A  l’occasion  d’une,  grossesse  une  femme  fait  un  délire  érotomaniaque  touchant  la 
personne  de  son  médecin.  Lcis  auteurs  insistent  sur  certains  caractères  de  l’érotomanie 
féminine  :  insatisfaction  affective  habituelle  ;  aspirations  romanesques  supérieures  à 
leur  condition  sociale  ;  conviction  d’être  poursuivie  et  non  de  poursuivre  d’où  le  syn- 
dromed’influencoetlestendancespersécutrices.  Ils  insistent,  en  outre,  sur  les  réactions 
revendicatrices  dont  le  but  est  le  mariage.  Ces  tendances  s’accompagnent  de  réac¬ 
tions  secondaires  en  vue  de  la  libération  des  liens  existants  (recherches  du  divorce  ou 
impulsions  aux  suicides  et  infanticides). 

Encéphalite  épidémique  avec  épilepsie  et  myoclonies,  par  P.  Guiraud  et  A.  Thomas- 

Un  jeube  débile  de  onze  ans  est  atteint  d’encéphalite  épidémique  avec  narcolepsie 
et  troubles  de  l’accommodation.  Dès  sa  sortie  de  l’hôpital  il  présente  les  troubles  du 
caractère  actuellement  classiques  dans  l’encéphalite  :  accès  d’irritabilité,  persis¬ 
tance  invincible  des  désirs,  indiscipline.  Trois  mois  après  surviennent  des  crises  épilop' 
tiques  avec  perte  de  connaissance,  chute,  blessure  du  cuir  chevelu.  L’internement  est 
rendu  nécessaire  par  les  troubles  du  caractère.  Actuellement  (8  ans  après  le  début  de 
la  maladie)  les  crises  épileptiques  sont  très  fréquentes  (8  en  24  heures,  48  en  un  mois). 
Elles  sont  légères  et  sans  mouvements  convulsifs  accentués.  De  plus  le  malade  est  atteint 
de  myoclonies  continuelles  dans  les  muscles  des  membres  supérieurs  et  de 
nuqu(‘.  Comme  Wimmer  l’a  soutenu  récemment,  l’épilepsie  ne  paraît  pas  rare  dans 
l’encéphalite  chronique.  Le  cas  actu(d  rappelle,  par  certains  points,  le  syndrom® 
d’Unverrlcht  et,  d’autre  part,  la  pycnolepsie  par  la  fréquence  et  h; peu  de  gravitédeS 
attaques. 

Considérations  onatomo-cloniques  sur  la  démence  précoce,  par  L.  Marchai^'’ 

L’auteur  montre  qu’au  jioint  de  vue  anatomo-clinique  on  peut  décrire  deux  formes  d® 
démence  précoce.  Dans  l’une  on  ne  trouve  que  des  lésions  cellulaires  atrophique®  » 
dans  l’autre  on  noli-  di-s  lésions  inflammatoires  méningées  et  eneéphalhpies  associé®® 
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*ux  lésions  cellulaires.  Il  décrit  ainsi  une  forme  constitutionnelle  conditionnée  par  une 
dysgénésie  des  cellules  nerveuses  qui  n’atteignent  pas  leur  complet  développement 
et  une  forme  toxi-infectieuse  dont  l’agent  causal  varie  suivant  chaque  cas.  Les  tares 
héréditaires  sont  plus  fréquentes  et  plus  profondes  dans  la  forme  constitutionnelle  ; 
e’est  également  dans  cette  forme  qu’on  l’on  relève  dos  anomalies  mentales  longtemps 
avant  l’éclosion  de  la  maladie.  La  forme  toxique  infectieuse  peut  débuter  par  un  ou 
plusieurs  accès  confusionnels  paraissant  se  terminer  par  la  guérison.  Dans  la  forme 
constitutionnelle  il  y  a  plutôt  dissociation  des  activités  mentales  que  destruction.  On 
Peut  noter, au  début  delà  forme  toxi-infectieuse, des  symptômes  neurologiques  et  des 
altérations  du  liquide  céphalo-rachidien  qui  rappellent  ceux  que  l’on  décrit  dans 
l’encéphalite  léthargique. 

t>u  couvent  à  l’asile  par  le  lupanar  :  étapes  de  l’existence  d’une  psychasthé¬ 
nique  périodique,  par  MM.  P.  Couhdon  et  Noël. 

Histoire  d’une  femme  instruite  et  de  famille  honorable  qui,  sans  aucun  des  ca¬ 
ractères  de  la  vocation  religieuse,  ni  aucune  des  tares  prédisposant  à  la  prostitution 
ht,  à  son  adolescence,  un  séjour  de  4  ans  au  couvent,  servit  ensuite  dans  une  maison 
de  tolérance,  puis  entra  à  l’Asile  à  47  ans,  présentant  un  syndrome  de  dépression  sur 
fond  psychasthénique.  En  l’absence  de  tout  élément  do  mysticisme  et  d’érotisme,  il  est 
légitime  de  considérer  que  ses  avatars  sociaux  furent  principalement  conditionnés  par 
sa  constitution  psychasthénique.  C’est  son  indécision  qui  la  flt  s’enrôler  comme  reli¬ 
gieuse  et  comme  prostituée  à  l’instigation  d’autrui  ;  et  c’est  la  convenance  de  ces 
'’ies  sans  initiative  avec  son  inaptitude  à  se  diriger  en  liberté  qui  la  flt  rester  aussi 
bien  au  lupanar  qu’au  couvent  d’où  une  maladie,  impossible  à  traiter  sur  place,  la 
^orça  chaque  lois  à  sortir. 

Hinri  Colin. 
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Les  tumeurs  de  la  moelle,  par  ,I.-A.  Ciiavany.  ]  vol.  in-8"  do  80  pages, 
Gaston  Duin  et  Gi«,  Rditcurs,  1928. 

Los  tumeurs  dt;  la  moelle  constituent,  à  cause  do  leurs  possibilités  thérapeutiques, 
une  des  mula<li(!S  l(!s  plus  intéressantes  du  système  nerveux. 

Pour  porter  un  diagnostic  qui  entraîne  comme  sanction  une  opération  aussi  sé¬ 
rieuse  qu’uiK!  laminectomie,  il  faut  aveir  à  sa  disposition  une  séméiologie  excessivement 
rigoureuse.  Ce  sont  ci's  symptômes  que  l’auteur,  en  neurologiste  averti,  analyse  avec  la 
plus  grande  précision.  Il  lient  pour  très  imporUmle  l’observalion  des  signes  cliniques  pro¬ 
prement  dits.  Los  épnmves  instrumentales  (ponction  lombaire,  radiographie,  épreuve 
du  lipiodol)  viennent  renforcer  ce  faisceau  de.s  preuves;  mais  c’est  seulementde  la  con¬ 
frontation  minutieuse  do  cet  ensemble  de  signes  que  naît  le  diagnostic  de  cerliliide  indis¬ 
pensable  pour  ne  pas  opérer  à  tort. 

Tableau  concis  et  clair  dé  cette  intéressante  affection  dont  la  révélation  permet  de 
traiter  et  do  guérir  di^s  malades  autrefois  considérés  comme  incurables  et  voués  à  la 
mort  après  des  années  de  souffrances.  C’est  M.  Babinski  qui  a  précisé  le  diagnostic 
de  cette  al'Lîction  et  de  la  sorte  ouvert  un  champ  important  à  la  chirurgie  neurologique. 

E.  F. 

Contribution  à  l’étude  de  la  glycorachie,  par  Paul  MÉniru.,  Thèse  de  Toulouse,  1927 
fmp.  Donladoure  (lOG  pages). 

Cette  étude  <le  la  glycorachie  et  de  la  glycémie  est  basée  sur  1.200  dosages  faits  par 
la  macro-méthode  de  Bertrand,  modifiée  par  Guillaumin. 

Che/.  des  sujets  jeunes  et  normaux,  la  glycorachie  ne  peut  pas  être  exprimée  par  un 
cliiffrcî  immuable  ;  elle  dép(md  de  la  glycémie  et  de  ses  variations.  On  trouve  des  chiffres 
i[ui  oscillent  <',ntre  0,4.9  et  0,80  par  litre.  La  moyenne,  qui  est  de  0,55  à  0,05,  répond  à 
la  majorité  des  cas. 

Parfois,  cep<uidant,  on  peut  trouver  des  chiffres  de  0,80  à  0,85.  C(!ci  montre  com¬ 
bien  il  faut  être  prudent  quand  on  parle  d’hyperglycorachie. 

Il  ne  faut  parler  d’liyp(!rglycoruchie  qu’à  bon  escient.  Il  ne  faut  pas  non  plus  parler 
d’augmentation  du  sucre  li([uidien  propre  à  l’épilepsie,  la  démence;  précoce, la  P. G.  > 
elle/,  certains  de  ces  malades,  en  effet,  observés  dans  les  mômes  conditions  et  à  quel' 
ipies  semaines  d’intervalle,  on  trouvera  des  chiffres  nettement  différents.  11  en  est  de 
meme  si  l’on  adresse  à  une  sérié  de  P.  G.  ou  de  D.P.,de  meme  âge,  présentant  la  inômr 
forme  clinique,  soumis  au  même  régime  et  examinés  à  la  môme  heure  ;  on  trouvera,  dans 
ces  conditions,  des  chiffres  très  variables  oscillant  entre  0,44  et  0,90  exactement» 
comme  chez  des  individus  normaux. 

La  glycorachie  dépend  de  la  glycémie.  Mais  il  n’existe  pas  de  parallélisme  étroit» 
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^  immuable  et  mathématique  entre  le  taux  de  la  glycémie  et  celui  de  la  glycorachie  parce 
que  les  échanges  ne  se  produisent  pas  instantanément.  Les  variations  brusques  et 
éphémères  de  la  glycémie  comme  dans  la  glycémie  provoquée,  même  si  elles  sont 
notables,  influencent  moins  la  glucorachie  que  des  modifications  du  milieu  sanguin 
minimes  et  plus  continues. 

Le  passage  du  sucre  sanguin  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  ne  se  fait  pas  unique¬ 
ment  par  les  plexus  choroïdes  ;  il  a  lieu  à  tous  lus  niveaux  du  névraxe,  grâce  à  des 
phénomènes  de  perméabilité  vasculaire  ;  les  mômes  lois  président  aux  échanges  glucosés 
mitre  liquide  céphalo-rachidien  et  plasma  au  niveau  des  vaisseaux  capillaires  plexuels, 
cérébraux  et  médullo-méningés.  Ceci  est  prouvé  par  une  série  d’expériences  et  de  cons¬ 
tatations  chez  le  chien  et  chez  l’homme. 

La  valeur  sémiologique  do  l’hypoglycorachie  est  considérable,  parce  qu’elle  est  de 
cégle  presque  absolue  dans  un  certain  nombre  d’états  méningés  et  plus  particulière¬ 
ment  dans  les  méningites  septiques  et  dans  la  méningite  tuberculeuse. 

L’hypoglycorachic  de  celle-ci  emtraste  avec  la  glycorachie  normale  ou  élevée  des 
méningites,  de  la  poliomyélite,  de  l’encéphalite,  des  différentes  spiriiloses,  etc.  Le  dosage 
‘ta  sucre  liquidien  a  donc  un  intérêt  diagnostique  évident. 

Par  contre,  en  dehors  do  ces  cas,  ce  qu’on  est  convenu  d’f  ppelcr  l’hyperglycorachie 
'glycorachics  de  0,05  à  0,85)  ne  signifie  pas  grand  chose  parce  qu’on  peut  l’observer 
‘tans  une  foule  d’états  pathologiques  et  chez  un  assez  grand  rombre  de  sujets  tout  à 
tait  normaux.  Dans  l’encéphalite  épidémique  elie-même,  la  véritable  hyperglycorachie 
Wc  0,!)0  à  1,10)  n’est  pas  de  règle  et  il  ne  faillirait  pas  étayer  un  diagnostic  si  grave  de 
conséquences  sur  un  symptOmc  aussi  aléatoire.  E.  F. 

La  diphtérie  chez  l’adulte,  ses  complications,  par  Haul  F.  Vaccaiiezza,  un  volume 
in-S”  de  .398  pages,  Impr.  Spinelli,  Buenos-Aires,  1920. 

La  diphtérie  de  l’adulte  qui  à  beaucoup  d’égards  prend  une  allurepropre,valaitrétude 
Spéciale  que  lui  a  consacrée  l’auteur.  Les  six  chapitres  de  son  livre  envisagent  suc¬ 
cessivement  l’angine  diphtérique,  les  complications  de  la  diphtérie,  les  localisations 
"diphtériques  autres  que  l’angine,  les  diphtéries  associées,  l’évolution  du  mal  et  enfin 
*on  traitement.  Dans  le  chapitre  deuxième  les  complications  nerveuses  retiendront 
Surtout  l’attention  des  neurologistes.  Los  paralysies  diphtériques  sont  traitées  avec 
lad  dans  leurs  formes,  leurs  localisations  ou  leur  tendance  à  la  généralisation,  leurs 
•caractères  habituels  ou  leurs  anomalies.  Les  autres  complications  nerveuses  de  la 
Phtérie,  phénomènes  spasmodiques,  réactions  méningées,  troubles  sensoriels,  troubles 
Psychiques,  manifestations  hystériques,  trouvent  également  dans  le  livre  une  descrip- 
mn  faite  avec  soin.  C’est  dire  que  l’ouvrage,  avec  scs  nombreuses  observations  et  les 
eaux  qui  les  ré.sumcnt,  se  présente  comme  une  source  d’information  fort  intéres- 

F.  DELEm. 

®  tétanos  céphalique  de  Rose,  par  Raui  F.  Vaccarezza,  brochure in-S»  de  125  pages 
avec  26  figures,  extrait  de  la  Semana  medica,  n»  _30,  Buenos-Aires,  1925. 
liqu^^?*^  en  l’occasion  d’ebserver  d’une  façon  prolongée  quatre  cas  de  tétanos  cépha- 
sembD  P"'"'*  ’^es  observations  détaillées  pour  point  do  départ  d’une  étude  d’en- 

^ocu  *^*^*^*^*^  L'cmo  ciinique.  On  trouvera,  dans  de  travail,  une  mise  au  point,  bien 
montée  et  bien  présentée,  de  cette  question  toujours  d’actualité.  E.  F. 

Go  neurasthéniques,  pathogénèse  et  thérapeutique,  par  Pierre  Pren- 

(de  Varsovie),  un  volume  in-12  de  100  pages,  Félix  Alcan,  édit.,  Paris,  1927. 
c  domaine  de  la  neurasthénie  étant  encore  incomplètement  exploré,l’observateur 
•'evijH  neurologujoe.  —  t.  i,  n"  1,  janvier  1928.  lU 
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attentif  a  toute  chances  d’y  faire  d'utiles  remarques.  Les  cinq  cas  dont  l’auteur  as¬ 
semble  des  observations  extrêmement  détaillées,  qu’on  lesétiquète  cyclothymie,  neu¬ 
rasthénie  périodique  ou  folie  maniaque  dépressive  de  faible  degré,  ont  un  caractère 
vaso-moteir  accentué.  Ces  cas  pré.sentent  ce  trait  commun  que  lorsque  l’état  vaso¬ 
moteur  cutané  est  normal,  l’état  psychique  est  normal.  Lorsque, au  contraire,  les  fonc¬ 
tions  de  la  peau  sont  compromises  par  une  vaso-constriction  excessive,  spontanée  ou 
provoquée,  ce  phénomène  primaire  entraîne  des  troubles  organiques  divers,  cérébraux 
notamment,  ceux-ci  s’exprimant  par  des  phénomènes  psychiques.  C’est  l’indication 
d’une  action  thérapeutique  sur  les  centres  vaso-moteurs.  L’auteur  l’exerce  indirecte¬ 
ment  par  le  réchauffemant  péripliérique  prolongé  du  dos  et  de  la  colonne  vertébrale, 
par  l’hypérémie  obtenue,  au  moye.n  tle  compresses  électriques,  de  thermophores  ou 
lie  sacs  de  caoutchouc  sur  lesquelles  le  malade  reste  couché. 

Cotte  méthode  ne  donne  pas  seulement  d’excellents  résultats  dans  la  neurasthénie. 
Elle  réussit  plus  i)romptement  encore  dans  les  névroses  et  psycho-névroses  trauma¬ 
tiques,  et  c’est  la  iireuve  que  l’altération  primitive  de  ces  affections  consiste,  comme 
dans  la  neurastliénie,  en  des  troubles  de  la  constitution  végétative  et  particulièrement 
dt!  l’innervation  vasculaire.  E.  F. 

Un  groupe  particulier  des  maladies  psychiatriques  fonctionnelles,  par  Pierre 
Phengowski,  un  volume  in-12  de  128  pages,  F.  Alcan,  éditeur,  Paris,  1927. 

Nombn;  do  psychiatres  attribuent  à  la  psychose  maniaque  dépressive  ou  ù  la  schi¬ 
zophrénie  tous  les  cas  ne  dépendant  ni  de  lésions  organiques,  ni  d’intoxications,  ni  de 
l’épilepsie.  L’auteur  croit  qu’il  importe  de  réagir  contre  cette  manière  de  voir;  il  rap¬ 
porte  l’obervation  de  20  maladcis  dont  il  lait  un  groupe  homogène.  Chez  ces  malades 
les  troubles  de  la  vie  affective  apparaissent  de  tout  premier  plan,  ainsi  que  la  varia¬ 
bilité  extrême  des  états  affectifs.  Le  tableau  clinique  appartient  ù  trois  types,  délirant, 
maniaque  dépressif,  schizophrénique,  étant  entendu  qu’au  cours  de  la  maladie  I* 
tableau  peut  passer  d’un  type  à  l’autre  et  que  tous  les  cas  d’un  même  groupe  n’évoluent 
pas  semblablement,  alors  qu’une  similitude  d’évolution  peut  rapprocher  des  cas  de 
groupes  différents  et  d’aspect  clinique  dissemblable.  Le  fait  essentiel,  et  qui  paraît  dé¬ 
montré,  est  que  les  cas  de  ce  genre  n’appartiennent  ni  à  la  schizophrénie,  ni  à  la  psy¬ 
chose  maniaque  dépressive,  mais  forment  un  groupe  nosologique  spécial  de  maladies 
psychiques  fonctionnelles.  E.  F. 
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Les  épreuves  de  passivité  et  la  crampe  des  écrivains.  L’hypersthénie  de* 
antagonistes,  par  André-Thomas  et  Salavisrt.  Paris  médical,  an  17,  n»  40, p.  243* 
F’’  octobre  1927. 

L’étiologie,  et  la  pathogénie  de  la  crampe  des  écrivains  sont  demeurées  aussi  ob.scure® 
que  du  temps  de  Duchenne  de  Boulogne.  De  lù  l’utilité,  en  présence  (i’une  affectio** 
dans  laquelle  la  crispation  semble  résulter  d’une  hypertonie  et  d’une  lutte  entr® 
les  muscles  qui  entrent  en  jeu  dans  le  mécanisme  do  l’écriture,  de  rechercher  s’il  n’exist® 
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pas  quelques  signes  qui  témoignent  d’une  affection  organique  du  système  nerveux 
et  si  ces  signes  n’offrent  pas  quelque  ressemblance  avec  ceux  que  l’on  observe  cou¬ 
ramment  dans  les  affections  qui  s’accompagnent  d’hypertonie. 

C’est  en  soumettant  à  ce  genre  d’examen  quatre  malades  atteints  de  la  crampe 
classique  dos  écrivains,  complètement  indemnes  de  rigidité  parkinsonienne  et  de  toutq 
autre  affection  organique  du  système,  nerveux,  que,  les  auteurs  ont  constaté  un  phéno¬ 
mène  qui,  malgré  la  difficulté  do  l’interprétation, paraît  avoir  une  importance  sémiolo¬ 
gique  et  physiologique.  Chez  les  quatre  malades  l’examen  neurologique  s’est  montré 
constamment  négatif  jusqu’au  jour  où  ont  été  pratiquées  les  épreuves  de  passivité, 
le  balancement  des  membres  segment  par  .segment. 

Guidé  par  ses  recherches  sur  le  tonus  musculaire  chez  des  animaux  privés  du  frag¬ 
ments  de  l’éorce  cérébelleuse,  André-Thomas  avait  étudié  comment  sc  comportent 
les  membres  du  côté  malade  et  du  côté  sain  cliez  les  blessés  du  cervelet  lorsqu’on  les 
soumet  à  une  mobilisation  passive.  Chez  l’homme  comme  chez  l’animal,  l’amplitude 
des  mouvements  transmis  est  plus  grande  dans  les  membres  du  côté  lésé  quand  on 
secoue  le  tronc,  ou  bien  encore  quand  on  agite  un  segment  de  membre  en  saisissant 
le  segment  sus-jacent  et  en  lui  imprimant  des  mouvements  de  va-et-vient.  Ces  épreuves 
de  pas.sivité  occupent  actuellement  une  place  importante  dans  la  sémiologie  cérébel¬ 
leuse. 

La  plus  grande  amplitude  du  mouvement  transmis,  la  moins  grande  résistance 
efferte  à  la  main  qui  mobilise  lorsqu’elle,  imprime  par  exemple  à  un  segment  de  membre 
des  mouvements  rapides  alternatifs  de  pronation  et  de,  supination  (diadococinésic 
passive),  peuvent  être  interprétées  comme  une  diminution  do  la  résistance  des  mus¬ 
cles  dont  la  fonction  antagoniste  s’oppose  au  mouvement  imprimé. 

^  Dans  d’autres  affections  la  résistance  des  muscles  est,  au  contraire,  augmentée  et 
1  amplitude  des  mouvements  passifs  diminuée  ;  la  maladie  do  Parkinson  ou  le  par¬ 
kinsonisme  postencéphalitique  en  est  le  type  le  plus  schématique.  La  main  ballotte 
nfoins  du  côté  malade  que  du  côté  sain  quand  on  agite  l’avant-bras  :  le  balancement 
du  bras  est  moindre  quand  on  agite  le  tronc. 

Dans  la  crampe  des  écrivains,  il  est  un  fait  auquel  on  assiste  constamment  quand 
®n  surveille  les  malade.s,  c’est  la  lutte  des  muscles.  Il  est  difficile  de  savoir  si  ce  .sont 
CS  antagonistes  qui  commencent  en  se  contractant  excessivement,  ou  bien  si  ce  sont 
CS  antagonistes  qui  interviennent  les  premiers. 

D  est  pourquoi  il  était  utile  d’employer  les  méthodes  servant  ô  interroger  la  fonction 
antagoniste.  Les  épreuves  do  passivité  ont  mis  en  lumière  une  surréactivité  des  musclos 
d  agonistes  qui  se  traduit  par  une  moindre  amplitude  des  mouvements  communi- 
s,  une  plus  grande  résistance  (perçue  par  la  main)  aux  mouvements  transmis, 
d'^ec  un  très  léger  trouble  de  la  diadiococinésic  active. 

Cette  surréactivité  des  antagonistes  est  durable  ;  on  la  met  encore  facilement  en  évi- 
thén"^  P'd’^'ddcs  mois  après  la  suspension  de  l’écriture.  C’est  la  conséquence  de  l’hypors- 
ddtagonistes.  Celle-ci.  en  dehors  de  la  crispation  elle-même,  est  le  seul  signe 
c  if  qng  j'qjj  constate  chez  les  malades  att.ûnts  de  crampe  des  écrivains,  avec 
•  niobililô  du  bras  malade  qui  n’accompagne  pas  la  jambe  gauche  pendant  la  marche, 
•ateur**  d"  envisager  la  physiologie  pathologique  ;  ce  symptôme  est-il  révé- 

Cett^*"'*^  dno  lésion  organique,  ou  bien  d’une  perturbation  physiologique,  dynamique  ? 
Penri  est  motivée  par  la  discordance  entre  la  résistance  des  antagonistes 

ant  les  mouvements  passifs  et  l’exécution  parfaite  de  tous  les  actes,  sauf  l’écriture. 

^question  paraît  insoluble  actuellement. 

Vers  écrivains  relève  d’un  mécanisme  complexe  dans  lequel  s’associent  di- 

à  Ce  "*^"*’**  sphère  psycho-émotive  et  psychomotrice,mais  elle  semble  dominée 
point  de  vue  par  l’individualité  du  malade. 
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Reste  ù  découvrir  la  cause  de  l’ hypersthénie  des  antagonistes,  qu’elle  traduise  un 
état  organique  ou  qu’elle  doive  être  considérée  comme  l’expression  d’un  trouble  psy¬ 
chomoteur,  comme  une  sorte  de  vigilance  excessive  des  muscles.  Qu’elle  soit  cause 
ou  effet,  elle  n’en  reste  pas  moins  un  phénomène  curieux  qui  mérite  de  retenir  l’at¬ 
tention.  E.  F. 

La  polytirie  dans  le  syndrome  d’hypertension  intracrânienne,  par  A.  Baudoin 
et  P.  Mornas.  Paris  médical,  an  17,  n»  40,  p.  262-264,  1®'  octobre  1927. 

Le  cas  anatomo-clinique  qui  fait  l’objet  de  ce  travail  paraît  fort  instructif.  Il  s’agis 
sait  d’un  syndrome  d’hypertension  avec  des  signes  infundibulaires  qui  avaient  tait  pen¬ 
ser  à  une  localisation  dans  la  région  tubérienne,  alors  que  la  tumeur  était,  en  réalité, 
située  en  plein  cervelet. 

Le  malade  présentait  :  1“  Un  syndrome  d’hypertension  très  marqué,  imposant  le 
diagnostic  de  tumeur  cérébrale  ;  2“  Une  ébauche  de  syndrome  cérébelleux  traduit  uni¬ 
quement  par  une  démarche  mal  assurée  ;  3“  Un  syndrome  infundibulaire  net  avec 
diabète  insipide,  somnolence,  troubles  cardio-vasculaires  (tachycardie)  et  tendance 
à  l’adiposité. 

L’autopsie  montra  l’intégrité  des  régions  hypophysaire  et  para-hypophysaire.  Le 
cerveau  ne  présentait  rien  qu’une  dilatation  ventriculaire  notable,  sans  être  extrême 
Extérieurement,  le  cervelet  paraissait  normal,  mais  une  coupe  mit  en  évidence  un  gliome 
kystique  de  la  grosseur  d’une  noix,  localisé  en  plein  verrais  supérieur,  mais  respec¬ 
tant  son  écorce  et  refoulant  les  noyaux  gris  centraux  sans  les  détruire. 

Les  auteurs  insistent  sur  ce  fuit  un  peu  connu  qu’un  syndrome  infundibulaire  typique 
peut  être  créé  par  ia  seule  hypertension.  On  sait  assurément  qu’au  cours  de  cot  état  la 
somnolence  est  banale.  L’atrophie  génitale  avec  aûipo.sité  y  a  été  rencontrée  par  Claude, 
Cushing,  Marinesco,  Stumpf.  Mais  un  vrai  diabète  insipide  créé  par  l’hypertension  est 
fort  rare.  Certes,  rien  ne  s’oppose  ù  l’admettre  et  il  est  logique  do  penser  que  la  pression 
mécanique  s’exerçant  sur  la  région  infundibulo-tubérienne  puisse  solliciter  les  centres 
régulateurs  du  métabolisme  de  l’eau  disposés  en  cet  endroit,  et  plus  spécialement  le 
noyau  propre  du  tuber  (Camus  et  Roussy),  qui,  par  sa  situation  superficielle,  est  plus 
que  tout  autre  accessible  à  cette  pression.  Elle  peut  vraisemblablement  créer  à  la 
longue  des  lésions  cellulaires  délinitives.  Mais  les  auteurs  n’ont  pas  rencontré  d’obser¬ 
vation  rapportant  expressément  le  diabète  insipide  à  l’hypertension  intracrânienne  en 
général  et  à  une  tumeur  cérébelleuse  en  particulier.  E.  F. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  dans  le  diagnostic  neuro-psychiatrique,  par  A. 

Mario  Fiambert.  Noie  c  Pivisle  di  Psichialria,  t.  X'V,  n“  1,  1927. 

L’étude  de  l’auteur  a  porté  sur  plusieurs  centaines  de  liquides  céphalo-rachidiens 
et  les  conclusions  qu’il  en  déduit  sont  essentiellement  d’ordre  pratique. 

Dans  un  but  diagnostique,  pour  tout  échantillon  de  liquide,  il  est  indispensable  d® 
procéder  avant  tout  à  l’évaluation  exacte  du  taux  des  protéines  et  à  la  numération 
des  lymphocytes.  Quant  aux  réactions  des  globulines,  celle  de  Pandy  est  remarquable-' 
ment  simple  et  sensible.  Dos  réactions  colloïdales,  celle  au  mastic  a  les  préférences  de 
l’auteur  ;  mais  en  cas  de  perplexité  il  faut  recourir  au  Wassermann  qui  reste  la  réaction 
donnant  le  maximum  de  sécurité  et  de  certitude. 

Si  l’on  veut  préciser  un  syndrome  humoral  sans  perdre  du  temps  aux  réactions  don¬ 
nant  des  informations  similaires  on  s’en  tiendra  aux  recherches  suivantes  :  dosage  de 
l’albumine  totale  (méthode  de  Nissl)  ;  numération  des  éléments  cellulaires  (cellule  de 
Nageotto)  ;  réaction  do  Pandy  (globulines  en  général)  ;  réaction  de  Weichbrodt  (gl®' 
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biilines,  surtout  de  nature  luétique)  ;  réaction  du  mastic  colloïdal  :  réaction  de  Wasser¬ 
mann. 

Mais  ce  qui  importe  toujours,  c’est  d’envisager  les  résultats  du  laboratoire  avec  un 
esprit  clinique,  de  ne  pas  leur  demander  plus  qu’ils  ne  peuvent  donner  et  de  considérer 
que,  comme  tout  symptôme,  une  réaction  n’a  pas  une  valeur  absolue  mais  relative. 
•  F.  Detbni. 

Sur  la  détermination  de  l’albumine  totale  et  des  éléments  figurés  du  liquide 
céphalo-rachidien  dans  la  pratique  diagnostique,  par  A.  Mario  Fiamberti  (de 
Brescia).  Bollctino  délia  Società  medico-chirurgica  Bresciana,  an  1,  1927, 

^  Etude  de  quelques  modifications  provoquées  de  la  tension  rétinienne  et  céphalo¬ 
rachidienne,  par  H.  Claude,  A.  Lamache  et  J.  Dubau.  Société  de  Biologie, 
29  octobre  1927. 

La  compression  des  jugulaires,  du  plexus  solaire  (chez  les  sujets  à  réflexe  solaire 
positif),  l’apnée  avec  effort,  la  poussée  abdominale  font  augmenter  notablement  les 
tension  rachidienne  et  rétinienne  ;l’hyperpnée  et  l’inhalation  d’oxygène  les  font  dimi¬ 
nuer.  11  y  a  un  parallélisme  assez  constant  dans  les  variations  des  deux  pressions  sous 
l’influence  des  mêmes  excitations.  L’étude  combinée  des  pressions  rétinienne  et  rachi¬ 
dienne  semble  devoir  rendre  accessible  en  clinique  l’étude  de  la  circulation  cérébrale. 

E.  F. 


Les  hypertensions  rachidiennes  d’origine  mécanique  (Liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  et  masse  sanguine),  par  Arnauld  Tzanck  et  Paul  Renault.  Bulletins  ci 
Mémoires  de  la  Soc.  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  43,  n“  30,  p.  1441,  28  oc¬ 
tobre  1927. 

Dans  cette  étude,  les  auteurs  mettent  en  évidence  le  mécanisme  des  hypertensions 
rachidiennes  observées  en  dehors  de  toute  affection  du  névraxe  ou  de  ses  enveloppes. 
La  première  catégorie  d’hypertension  rachidienne  distinguée  est  due  au  retentissement 
de  l’hypertension  de  la  circulation  veineuse  profonde  ;  celle-ci  peut  être  réalisée  soit 
Par  une  stase  pathologique,  soit  par  un  déséquilibre  déterminé  par  un  facteur  physio- 
'ogique.  Les  autres  hypertensions  rachidiennes  sont  plus  difficiles  à  rattacher  ô  la  cause 
qui  les  provoque.  Elles  sont  liées  aux  variations  de  la  masse  sanguine  elle-même  et,  si 
odes  sont  méconnues,  cela  tient  aux  difficultés  d’apprécier  en  clinique  les  variations 
da  la  masse  sanguine. 

n  était  intéressant  de  montrer  la  complexité  des  causes  susceptibles  de  retentir  sur 
U  tension  du  liquide  céphalo-rachidien  et  d’individualiser,  à  côté  des  hypertensions 
Uarveuses  bien  connues,  les  hypertensions  d’origine  circulatoire  se  rapportant,  d’une 
part,  à  la  pression  veineuse  profonde,  et,  d’autre  part,  à  la  masse  sanguine. 

E.  F. 

Tension  rachidienne  et  pression  veineuse  profonde,  par  Arnault  Tzanck  et  Pau! 
Denault.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Soc.  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  43 
30.  p.  1444,  28  octobre  1927. 

j|  La  recherche  des  relations  entre  la  pression  veineuse  et  la  tension  rachidienne, 
son  *’0attre  ù  part  toutes  les  causes  nerveuses  d’hypertension  rachidienne,  lesquelles 
sio  at  sans  retentissement  sur  la  pression  veineuse.  Par  contre,  la  pres- 

o  Veineuse  profonde,  résultante  de  multiples  facteurs,  est  étroitement  liée  à  la  ten- 
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sion  rachiilicnne.  Le  liquide  céphalo-rachidien  est  logé  avec  les  plexus  veineux  dans  le 
canal  osseux  vertébral.  Si  dans  celte  cavité  le  système  veineux  se  dilate,  on  observe 
immédiatement  une  hypertension  rachidienne  considérable  ;  par  contre  toute  hyper¬ 
tension  de.  cau.se  locale,  dans  le  liquhlo  céphalo-racliidien  n’agira  que,  peu  sur  la  pression 
veineuse  profonde,  étant  donné  le.s  anaslomos<!.s  multiples  de  ce  système  et  étant  donnés 
d’autre  part,  le  peu  de  volume,  du  liquide  céphalo-rachidien  ))ar  raj)port  à  la  masse 
sanguine. 

La  tension  rachidi(mni‘,  aisément  accessible,  rend,  dè.slors,  un  compte  fidèle  des  modi¬ 
fications  de  pression  de  la  circulation  veineuse  i)rofonde.  E.  F. 

L’hypertension  relative  du  liquide  céphalo-rachidien,  par  G.  Glaude,  A.  Lama- 
ctiE  et  .1.  DuuAn.  Paris  mâlical,  an  17,  n»  47,  p.  289,  15  octobre,  1927. 

Chez  l’adulte  normal,  la  pression  rachidienne  a  une  valeur  moyenne  de  10  cenli- 
mètri's  d’eau,  avec  d’assez  gro.sses  variations  individuelles,  la  gamme  des  pressions 
u  jrrnale.^  étant  comprise  entre  10  et  25  centimètre. .  De  25  à  30  s’étend  une  zone  sus¬ 
pecte,  (d  les  pressions  supérieures  à  30  sont  du  domaine  nettement  pathologique,  ;  elles 
eonstitiie  les  hyperten.sions  absolues.  Un  fait  remarquabhi  est  que  la  tension  du  liquide 
céphalo-rachidien,  prise  dans  la  position  couchée  et  au  rej)os,  a  une  valeur  constante 
])our  chaque  individu  ;  à  jihisietirs  mois  d’intervalle,  chez  un  suj(!t  dont  l’état  physio¬ 
logique  n’a  point  varié,  elle  est  retrouvée  scnsiblem(mt  la  meme  à  chaque  ponction. 
La  notion  de  la  constance  de  la  valeur  tensionn  dij  a  permis  aux  auteurs  d’établir  h; 
syndrom(ï  de,  l’hyperten.sion  ndative  du  liquide  cé|)halo-r!>chidicn. 

Il  y  a  hyperLuision  ndativj  chaque  fois  que  la  pression  d’un  suj(d,  sms  l’influence 
d’  ine  cause  mécanique,  phy.siobgique,  toxique  ou  infectieuse,  passe  de  sa  valeur  con.s- 
tanto  à  une  valeur  supérieure,  tout  en  restant  dans  les  limites  normales.  Celte  hyper¬ 
tension  relative,  paroxystique  ou  durable,  est  responsable  de  nombreux  troubles  qui, 
(m  l’ab.sonce  de  ponctions  lomheires  réiiétées  permettant  d  s  mesure.-!  comparatives, 
seraieiït  susceptiblco  d’ètrc  interprétées  comme  n’ayant  pas  de  substratum  décelable. 

Ces  hyperbuisions  relatives  du  liquide  céphulo-r.achidi(m  sont  assez  fréquentes, 
et  la  statistique  des  auteurs  comprend  1(1  cas  d’ùtialogie  très  variée.  Cin((  fois  il  s’est 
agi  do  séqmdles  de  maladies  infectieuses  (grippe,  fièvre  typhoïde  et  rougeole)  et  dans 
trois  ca.s  d’une  intoxication  (alcool,  café,  théohromine)  ;  le  syndrome  a  été  retrouvé  chez 
deux  traumatisés  (chute  sur  le  crâne,  commotion  par  explosion)  et  au  cours  d’acci¬ 
dents  séri()ues  ;  les  cinq  derniènis  obs(!rvations  se  rapportent  à  des  cardiaques  en  pé¬ 
riode  de  décompensation  et  à  des  incidents  de.  la  période  menstruelle.  La  symptoma¬ 
tologie  d(!  CCS  hypertensions  rachidiennes  relatives  petit  être  schématiquement 
réduite  à  trois  signes,  la  céphalée,  les  troubles  auriculaires  et  labyrinthiques  et  les 
troubles  du  sommeil  ;  accessoirement  nausées  et  vomissements.  Le  mécanisme  do  ces 
hypertensions  relalives  est  très  complexe,  un  grand  nombre  d’entre  elles  rentre  dans  le 
cadre  des  méningites  séreuses  larvées,  traduisant  une  irritation  légère  de  la  séreuse  ou 
dos  [ilexus  par  des  processus  infectieux  ou  toxiques,  voire  traumatiques. 

Cette  notion  de  l’hypertension  relative  expliipie  les  nombreuses  améliorations  de 
signes  cliniques  assez  disparates,  obtenues  [tarla  rachicentèse,  en  l’absence  d’hyperten¬ 
sion  vraie.  Un  autre  intérêt  de  ce  synilrome  est  de  mettre  en  évidence  toute  l’impor¬ 
tance  de  la  mensuration  avec  un  aiqiareil  di;  la  tension  liquidienne.  Une  tension  cor¬ 
rectement  prise  d(ivrait  êln;  considérée  comme  partie  intégrante  de  l’examen  du  liquide 
céphalo-rachidien;  mieux  connue  dans  ses  variations,  lu  tension  céphalo-rachidienne 
pourrait  fournir  l’explication  de  nombreux  symptômes  attribués  jusqu’ici  ù  des  cause»' 
très  variables  ou  regardés  comme  purement  subjectifs.  Il  y  a  lieu  de  rappeler  que  1« 

tension  artérielle  rétinienne,  i)rise  pur  un  ophtalmologiste  compétent,  permet,  par  des 
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Mensurations  comparatives,  de  suivre  assez  fidèlement  les  oscillations  de  la  tension 
céphalo-rachidienne.  E.  F. 

la  glycoraohie,  contribution  à  la  physiologie  du  tissu  lacunaire,  par  Risbr  et 
P.  Mérifx.  Paris  médical,  an  17,  n“  40,  p.  250,  1®'  octobre  1927. 

Cet  important  travail,  qui  envisage  sous  toutes  ses  faces  la  questionde  laglycorachic. 
Montre  d’abord  ce  qu’est  celle-ci.  Chez  le  sujet  normal  on  la  voit  osciller  autour  de 
^  SC.  60  par  litre,  sans  que  les  chiffres  extrêmes  de  0  gr.  48  de  et  Ogr.  80  aient  aucun 
caractère  pathologique.' 

La  prétendue,  byp(!rglycorachio  de  la  paralysie  générale,  de  la  démence  précoce, 
•le  l’épih;psie,  de  la  commotion,  de  l’émotion,  n’existent  pas,  et  l’étude  de  la  glycorachie 
'^’a  aucune  valeur  médico-légale  pour  différencier  les  émotifs,  les  anxieux,  les  commo¬ 
tionnés  organiques  et  les  simulateurs. 

L’hyperglycorachie  vraie  ne  se  constate  que  dans  de  rares  affections.  Dans  les  pa 
calysies  diphtériques  elle  est  de  règle.  Dans  les  congestions  méningées  aiguës  des  py 
cexics,  dans  la  poliomyélite,  dans  l’encéphalite  léthargique,  la  confusion  mentale,  on 
peut  observer  l’hyperglycorachio,  mais  non  d’une  façon  constante. 

Si  l’on  ne  doit  parler  d’hyperglycorachie  qu’è  bon  escient,  par  contre,  l’hypoglyco 
cachie  a  une  valeur  diagnostique  réelle,  et  différencie  nettement  la  méningite  tuber 
culeusc  d’affections  qui  peuvent  éventuellement  la  simuler. 

L’étude  de  la  glycorachie  expérimentale  fournit  cette  donnée  importante  qu’elle 
lente  à  s’établir  et  lente  ù  disparaître.  Le  liquide  céphalo-rachidien  s’enrichit  lentement 
et  assez  pctit(!ment  en  sucre  ;  mais  il  s’en  débarrasse  tout  aussi  lentement  et  sans  à  coup. 
Les  lois  physiques  de  la  dialyse  ne  s’appliquent  pas  brutalement  aux  échanges  entre 
le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Aussi  le  rapport  du  sucre  du  liquide  céphalo-rachidien  au  sucre  du  sang,  appelé  faus¬ 
sement  constante  hémo-méningée,  n’exprime-t-il  pas  un  état,  mais  une  tendance,  et 
le  règle-t-il  absolument  pas  le  passage  du  sucre  sanguin  vers  le  liquide  céphalo-rachi- 


•licn  chez  l’homme. 


E.  F. 


De 


Quelques  procédés  préventifs  destinés  à  éviter  les  inconvénients  de  la  ponc 
tion  lombaire,  par  P.  Mouzon.  Presse  médicale,  an  35,  n»  65,  13  août  1927. 
Intéressante  revue  des  techniques  variées  proposées  pour  éviter  les  inconvénient 
la  ponction  lombaire. 

I  attention  de  l’auteur. 


e  procédé  à  l’aiguille  fine  d’Antoni  retient  particulièrement 
E.  F. 

La  ponction  lombaire  ambulatoire,  par  Dattp 


t,  Wiener  klinische  Wochenschri/t , 
t.  XL,  n»  14,  7  avril  1927. 

Le  procédé  d’Antoni  (aiguille  fine  dans  aiguille  forte)  supprime  les  inconvénients  de 
®  ponction  lombaire.  Tiioma. 


S^BRVEAU 


Sur  le 
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diagnostic  de  l’abcès  de  l’encéphale  d’origine  otitique,  par  Pasquale 
Russi.  Piforma  medica,  an  43,  n»  25,  p.  585,  20  juin  1927. 
appuyant  sur  six  observations  personnelles  l’auteur  fait  ressortir  les  difficultés 
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tlu  diagnostic  de  l’abcôs  cérébral  d’origine  otitique.  Ce  diagnostic  est  parfois  impos¬ 
sible.  On  peut  cependant  arriver  le  plus  souvent,  plus  ou  moins  péniblement,  à  établir 
un  diagnostic  do  probabilité,  notamment  quand  l’abcès  encéphalitiquc  ne  se  trouve 
pas  ù  l’état  pur,  mais  est  accompagné  d’autres  complications  intracrâniennes  de  la 
lésion  otique. 

Lorsque  manquent  les  signes  luithognornoniques  et  ses  symptômes  de  localisation 
le  clinicien  aura  intérêt  à  s’attacber  à  l’étuib!  des  petits  signes  et  des  petites  particu¬ 
larités  (fièvre,  céphalée,  pouls,  troubles  respiratoires,  troubles  psycho-sensoriels,  etc.) 
susceptibles  de  le  conduire  au  diagnostic  de  probabilité. 

F.  Deleni. 

Diagnostic  et  diagnostic  différentiel  de  l’abcès  otogène  de  l’encéphale  (Dia- 
gnosis  and  differential  diagnosis  of  the  otogenous  brain  abscess),  par  R.  Lund. 
Acla  Olo-laryngolo!)ia,  Stockolm,  vol.  XI,  fasc.  .3,  août  1927. 

Dans  cas  deux  conférences  l’auteur  a  traité  do  l’abcès  do  l’encéphale  d’origine  otitique 
en  SC  basant  sur  une  statistique  de  54  cas  traités  à  l’hôpital  municipal^de  Copenhague  ; 

10  de  ces  cas  ont  guéri,  ce  qui  est  dans  la  moyenne,  le  pourcentage  de  mortalité  attei¬ 

gnant  de  75  à  80.  Le  quart  d(îs  abcès  cérébraux  et  plus  de  la  moitié  des  abcès  cérébelleux 
de  la  présente  statistique  de  54  cas  ont  échappé  au  diagnostic.  Thoma. 

Tuberculome  de  l’encéphale  (Tuberculoma  del  encéfalo),  par  Ernesto  Dowlino. 
Revisla  Oio-ncuro-ofialmologica  y  de  Cirugia  Neurologica,  Buenos-Aires,  t.  I,  n»  2, 
p.  78-90,  août  1927  (9  figures). 

Travail  basé  sur  trois  observations  personnelles.  Le  premier  est  un  exemple  d’épilep' 
sic  jacksonienne  post  traumatique  chez  un  jeune  homme,  bacillaire  au  début  ;  extirpa¬ 
tion  d’un  très  gros  tuberculiome  situé  à  1/2  cm.  do  profondeur  immédiatement  en  avant 
descentrc.5  corticaux  de  la  main  et  de  l’avant-bras;  survie.  Deuxième  cas:  tuberculome 
sous-cortical  profond  de  la  région  pariétale,  extirpation,  survie.  Troisième  cas  :  tuber¬ 
culome  de  l’hémisphère  cérébelleux  droit,  extirpation  ;  mort  par  suite  dos  progrès  de 
la  tuberculose  pulmonaire  neuf  semaines  plus  tard.  F,  Deleni. 

Les  tumeurs  du  corps  calleux,  rapports  entre  l’âge  et  les  troubles  mentau* 
(A  propos  do  deux  cas  personnels),  par  Egas  Moniz  (de  Lisbonne).  Hncéphale, 
an  22,  n»  7,  p.  514-532,  juillet-août  1927. 

Les  tumeurs  du  corps  calleux  sont  mal  diagnosticable.s  inlra  vitom.  Quand  on  arrive 

11  le  faire,  c’est  par  suite  de  circonstances  favorables,  qui  manquent  dans  la  grande 
majorité  des  cas.  Parfois,  on  ne  peut  même  pas  faire,  le  diagnostic  d’hypertension  intra¬ 
crânienne,  tellement  silencieuse  est  la  marche  de  ces  tumeurs,  qui  ne  manifestent  p®^ 
toujours  les  symptômes  généraux  habituels. 

Le  premier  malade  de  l’auteur  ne  présentait  ni  symptômes  généraux  d’hypertensi®® 
crânienne,  ni  symptômes  moteurs,  pas  de  troubles  de  la  (larole,  de  paralysies  des  nerf* 
crâniens,  pas  d’upraxie.  Lu  symptomatologie  était  presque  réduite  à  ses  troubles  m®®' 
taux.  En  outre  :  narcolepsie,  hyperglycorrachie  et  adiposité  à  la  période  terminale. 

Dans  le  second  cas  les  troubles  moteurs  dominaient  le  tableau  :  hémiplégie  droit® 
avec  hémihypoesthosie,  paralysie  des  V®  et  VII®  nerfs  crâniens  à  droite,  paralysie  bü®' 
téralo  de  la  VI®  paire.  L’hypertension  crânienne  était  évidente.  Apraxie  et  troubl®® 
mentaux. 

Chez  le  premier  sujet,  âgé  de  17  ans,  les  troubles  mentaux  étaient  ceux  de  la  démène® 
précoce  ;  chez  le  deuxième,  une  femme  de  32  ans,  c’était  une  ébauche  des  signes  d® 
la  paralysie  générale. 
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D’après  l’éturlc  de  ces  deux  observations  et  d’après  une  revue  des  cas  publiés  il  ap¬ 
paraît  que  l’âge  est  un  élément  important  dans  la  détermination  de  la  symptomatologie 
mentale  qu’on  observe  chez  les  malades  atteints  d’une  néophasie  calleuse. 

Il  y  a  un  type  de  syndrome  qui  rappelle  celui  de  la  démence  précoce  chez  les  malades 
atteints  de  tumeurs  calleuses,  qui  sont  jeunes  ;  il  y  a  un  type  de  paralysie  générale  pour 
l’âge  moyen,  et  un  type  de  démence  sénile  pour  les  âges  avancés.  E.  F. 

tJae  tumeur  visible  à  la  radiographie  chez  un  épileptique,  par  Egaz  Moniz  (de 
Lisbonne).  Journal  de  Neurologie  ei  de  Psgchialrie,  an  27,  n"  5,  p.  291-293,  mai  1927. 

Il  s’agit  d’un  jeune  homme  de  17  ans,  épileptique  depuis  l’âge  de  8  ans  ;  les  accès, 
d’abord  jacksoniens,  se  sont  rapidement  généralisés. 

Les  accès  épileptiques  sont  suivis  de  phénomènes  parétiques  plus  accentués  à  gauche, 
mais  il  n’cxistc  pas  de  signes  pyramidaux. 

Les  radiographies  montrent  nettement  une  ombre  pariétale  droite,  se  prolongeant 
jusqu’à  la  région  orbitaire.  Pas  d’hypiprtension  intracrânienne. 

Il  était  question  d’opérer  le  malade,  mais  celui-ci  est  mort  dans  sa  famille  après 
une  série  d’accès.  Pas  d’autopsie. 

Ce  fait  montre  que  la  radiographie  no  doit  pas  être  négligée  quand  un  malade,  même 
sans  hypertension  intracrânienne,  a  eu  des  accès  jacksoniens.  E.  F. 

Tumeur  de  la  région  hypophysaire  à  symptomatologie  atypique  améliorée 
par  la  radiothérapie,  par  P.  Nouécourt,  P.  Duiiem  et  P. -R.  Bize.  Soc.de  Pédia¬ 
trie,  18  octobre  1927. 

11  s’agit  d’un  garçon  de  7  ans  1/2  atteint  d’une  tumeur  de  la  région  hypophysaire. 
La  tumeur,  opaque  aux  rayons  X,  est  du  volume  d’une  amande  et  a  un  siège  supra¬ 
sellaire.  Elle  no  s’accompagne  d’aucune  modification  du  liquide  céphalo-rachidien. 
Cu  ne  note  aucun  trouble  de  la  série  endocrinienne,  si  ce  n’est  un  abaissement  assez 
•harqué  du  métabolisme  basal.  Le  malade  ne  présente  pas  d’hémianopsie,  mais  simplc- 
hient  de  la  suppression  du  champ  visuel  dans  le  secteur  temporal  intérieur  gauche. 
Enfin,  le  treitement  par  la  radiothérapie  profonde  a  amené  une  amélioration  considé- 
*’®l>le,  mais  malheureusement  cette  influence  favorable  s’est  rapidement  limitée. 

Sur  Une  variété  de  confusion  mentale  au  cours  de  tumeurs  cérébrales  ;  effet 
de  l’injection  hypertonique  sur  la  tension  ventriculaire,  par  11.  Claude,  II.  Ba- 
nuK  et  A.  I.AMAciin.  Presse  médicale,  an  3.5,  n“  71,  p.  1073,  3  septembre  1927. 

Parmi  le.s  divers  tniubles  mentaux  observés  au  cours  des  tumeurs  cérébrales  et  de 
hypertension  intracrânienne,  la  confusion  mentale  tient  la  première  place.  A  côté  des 
rmes  étiologiques  de  confusion  mentale  décrites  jusqu’à  présent,  notamment  à  côté 
confusions  d’ordre  infectieux  ou  toxique,  il  y  a  lieu  de  faire  une  place  à  part  à  la 
onfusion  de  l’hypertension  intracrânienne,  tant  par  sa  fréquence  relative  que  par  son 
hdividualité  clinique,  sa  pathogénie  et  sa  valeur  séméiologique  et  diagnostique, 
es  auteurs  donnent  une  observation  particulièrement  démonstrative  au  point  de 
e  de  l’intérêt  que  présente  la  confusion  mentale  de  l’hypertension  intracrânienne 
<^entusion  se  manifeste  tantôt  par  un  état  d’onirisme  et  de  désorientation,  tantôt 
Us  des  aspects  plus  torpides  dans  lequols  l’apathie  vient  masquer  la  contusion  pro- 
simuler  un  état  démentiel.  Ces  états  de  confusion  chronique  ressem- 
souvent  à  la.  paralysie  générale,  mais  parfois  ils  peuvent  donner  lieu  à 
Apparence  de  fabulation  rappelant  la  psychose  de  Korsakoff,  comme  dans  le  cas 


154 


ANALYSES 


rapporté  par  les  auteurs.  En  réalité,  il  no  s’agit  pas  d’une  véritable  fabulation,  mais 
seulement  d’un  trouble  portant  sur  l’orientation  des  souvenirs  dans  le  temps,  et  allant 
parfois  jusqu’A  l’amnésie. 

Les  interventions  thérapeutiques  dirigés  contre  l’hypertension  intracrânienne  peu¬ 
vent  parfois  faire  disparaître  l’élément  apathique  et  permettre  do  déceler  les  élé¬ 
ments  confusionnels  sous-jacents.  A  ce  point  de  vue,  l’action  des  injections  intravei¬ 
neuses  hypertoniqiies  peut  être  intéressante,  mais  elle  semble  encore  variable  et  relati¬ 
vement  aléatoire. 

On  voit  toute  l’importance  du  problème  diagnostique  posé  par  certaines  formes  men¬ 
tales  de  tumeurs  cérébrales.  Si  celles-ci  peuvent  simuler  de  très  près  divers  troubles 
psychopathiques,  notamment  la  paralysie  générale,  comme  Baruk  dans  sa  thèse  en  a 
rapporté  des  exemples,  il  faut  noter  '•■opendant  qu’un  examen  psychiatrique  précis  et 
nuancé  peut  souvent  permettre  d’orienter  le  diagnostic.  Il  est  surtout  important  d’in¬ 
sister  sur  la  valeur  séméiologique  du  syndrom:;  confusionnel,  qu’il  faut  savoir  dépister 
derrière  l’apathie  et  le  ralentissement  mental,  et  qui  forme  la  base  des  troubles  psychi¬ 
ques  généralement  observés  au  cours  des  tumwirs  cérébrales.  E.  !<’. 

Gliome  multiple  du  centre  ovale  gauche  et  du  globus  pallidus  du  côté  droit, 

par  Luigi  Insauato.  Etudes  neurohujiques  dédiées  à  Eugéni  )  Tan/,i,  Turin  192G. 

Pseudo-tumeur  cérébrale,  œdème  papillaire  pur  chez  une  azotémique,  par 

UoLLET  et  CoLiiA’r.  liullelin  de.  la  Sociélé  d'Ophlaltwilnijii’  de  Li/on.an  14,  p.  31,  jan- 


La  sclérose  cérébrale  centro-lobaire  à  tendance  symétrique  et  l’encéphalite 

péri-axiale  diffuse,  p,ar  Charles  Foix  et  .lulion  .Marie.  Prr.sse  médicale,  n<>27,  p.  41'7, 

2  avril  1927. 

Etude  comparée  de  la  sclérose  cérébrale  centro-lobaire  de  P.  Mario  et  Foix  et  de 
l’encéphalite  péri-axiale  diffuse  do  Schilder. Après  description  anatomo-clinique  de  cas 
typiques  les  auteurs  procèdent  à  une  synthèse  qui  assimile  les  deux  ordres  de  faits  ; 
la  sclérose  cérébrale  centro-lobaire  et  l’encéphalite  péri-axirlo  diffuse  ne  sont  que  les 
deux  formes,  l’une  fixée  et  guérie,  l’autre  A  évolution  rapide,  d’une  seule  et  même 
maladie. 

L’identité  des  deux  types  que  peut  effectuer  la  maladie  s’impose  d’après  la  topogra¬ 
phie  et  l’aspect  anatomique  des  lésions. 

Microscopiquement,  la  sclérose  centro-lobaire  se  caractérise  par  l’apparition,  après 
un  séjour  prolongé  de,  la  pièce  dans  le  formol,  d’un  placard  grisâtre  et  dur,  occupant 
avec  prédilection  la  substance  blanche  des  hémisphères.  On  reconnaît  du  premier  coup 
d’œil  la  symétrie  lésionnelle,  l’intégrité  apparente  du  cortex,  la  continuité  de  la  lésion 
qui  se  faufile,  toujours  strictement  centro-lobaire,  dans  les  sinuosités  des  circonvolu¬ 
tions.  Au  Woigert,  la  lésion  parait  tailiée  à  l’emporte-pièce  ;  la  démyélinisation  est 
en  effet  massive,  mais  cette  méthode  révèle  encore  l’un  des  caractères  anatomiques  les 
plus  essentiels  de  la  sclérose  centro-lobaire  :  l’intégrité  constante  d’une  line  bande 
de  libres  sous-corticales  qui,  par  son  intense  coloration,  semble  souligner  d’un  trait 
continu  la  face  profonde  du  cortex. 

L’histologie  Une  confirme  l’intégrité  du  cortex,  l’importance  prédominante  de  la 
réaction  névroglique  dans  la  constitution  de  la  lésion  ;  il  s’agit  do  névroglio  adultCi 
extrêmement  serrée.  Si  la  destruction  myélinique  est  presque  absolue,  il  n’en  est  pas 
de  même  en  ce  qui  concerne  les  cylindraxes  ;  ces  derniers  sont  à  peu  près  totalement 
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détruits  en  plein  centre  lésionnel,  mais  ils-réapparaissent  à  la  périphérie  du  placard 
plus  ou  moins  lésés,  cassés,  moniliformes,  flliformes,  ballonisés. 

Si  l’on  vient  à  étudier  comparativement  les  lésions  de  la  sclérose  centro-lobaire 

celles  de  l’encéphalite  péri-axiale,  le  trait  commun,  dominant,  est  l’identité  de 
topographie. 

Les  différences  macroscopiques  tiennent  prinûpalement,  en  ce  qui  concerne  l’encé- 
Phalite  péri-axiale,  5  la  teinte  de  la  lésion  qui  est  jaunâtre  et  non  grisâtre  ;  à  la  consis¬ 
tance  du  foyer,  tantôt  plus  ferme,  tantôt  diffluent  comme  dans  l’encéphalite  sup¬ 
putée  ;  à  l’absence  ou  au  faible  degré  de  rétraction  de  la  substance  blanche.  Cette 
tétracUon,  par  contre,  est  toujours  nette  et  parfois  considérabie  dans  la  sclérose  ten- 
trolobaire. 

Eh  réalité  la  différence  fondamentale  entre  ces  deux  lésions  est  d’ordre  histologique 
®t  elle  intéresse  d’une  façon  exclusive  le  tissu  névragiique  et  les  vaisseaux.  Névroglie 
udulte  riche  en  fibrilles,  périvascularitc  scléreuse,  témoignent  du  processus  cicatriciel 
dans  la  sclérose  centro-lobaire.  Névroglie  jeune,  riche  en  celiules,  présence  d’éléments 
Séants,  parfois  miiltinucléés,  périvascularitc  avec  infiltration  leucocytaire  et  présence 
de  Corps  granuleux  témoignent  du  processus  évoiutif  dans  l’encéphalite  péri-axiaie 
diffuse.  En  somme,  après  cette  étude  anatomique  comparative,  on  est  fatalement 
lendiiit  à  penser  qu’il  s’agit  d’une  seule  et  même  lésion  observée  à  deux  stades  diffé- 
^ents  de  son  évolution,  en  pieine  activité  dans  l’encéphalite  péri-axiale,  définitivement 
dteinte  dans  la  sclérose  centro-lobaire.  • 

La  sciérose  centro-lobaire  et  l’encéphalite  périaxiale  diffuse  représentent  las  deux 
^tédeset  les  deux  variétés  cliniques  d’une  seule  et  même  maladie. 

La  sclérose  centro-lobaire  est  ia  forme  de  guérison  ;  c’est  une  maladie  fixée,  compa- 
tible  avec  l’existence,  mais  s’accompagnant  de  séquelies  définitives  plus  ou  moins 

‘'dportantes, 

L  encéphalite  péri-axiale  est  une  affection  évolutive,  dont  le  tableau  clinique  peut  se 
eempléter  progre-îSivement  en  quelques  mois,  et  dont  le  pronostic  a  paru,  mais  à  tort 
®emblc-t-il,  constamment  fatal, 

La  sclérose  cérébale  centro-lobaire  évolue,  en  trois  phases,  un  peu  à  la  manière  de  la 
Poliomyélite  ;  phase  d’attaque,  phase  de  régression,  phase  do  séquelles. 

'‘  phase  d’attaque  s’installe  d’une  façon  brusque  ;  en  quelques  semaines  ou  en  quel- 
^■l'^drs  s’installe  un  syndrome  spasmo-paraly tique,  plus  ou  moins  massif  avec  con- 
nres  précoces  prononcées.  Des  accidents  convuisifs  peuvent  préluder  à  l’appa- 
n  des  paralysies.  Des  troubles  sensoriels  et  principalement  la  cécité  â  marche 
e  peuvent  représenter,  dans  certains  cas,  la"  première  manifestation  clinique. 
®tto  phase  d’attaque,  pendant  ta  quelle  le  maximum  des  symptômes  est  rapidement 
J,  ’  succède  la  phase  de  régression.  Mais  cette  régression  n’est  jamais  considérable, 
®inte  est  par  trop  massive  ou  par  trop  profonde  pour  permettre  la  réparation 
'^"iplète. 


s  après  le  début  ;  à  partir  do 
ir  l'atténuation  des  symptômes  ;  ii  ne  s’agit  d’ail- 


®  phase  des  séquelles  commence  douze  â  dix-huit  n 
leurs  *^'**^*^’  compter  si 

’huabl'^*^*  malade,  mais  d’un  infirme  présentant  un  syndrome  neurologique  im- 
®.  traduction  de  la  lésion  cicatricielle  cérébrale.  L’importance  de  ces  séquelles 
'  '^'**‘mble  ;  elle  est  commandée  non  seulement  par  l’étendue  et  l’intensité  des 


'^'‘t  très  V 
‘Usions,  n 


Pote"'  ”  ***'****  *'^****  ’^ujet-  Ces  syndromes  moteurs  si  divers  présentent  u 

^ytiqm^**"*^*^  '  extraordinaire  des  contractures  qui  déborde  l’aspect  para- 

*hssi*m  *^*'*^**^*  diffu.jeou  sclérosecentro-lobairesubaiguëmortclle  s’observe 

^l'^’eihenT  adultes  que  chez  les  anfants,  le  tableau  clinique  se  complète  progres- 

®t  la  mort  survient  en  quelques  mois.  L’aspect  clinique  le  plus  fréquent  est 


156 


ANALYSES 


la  forme  à  symptomatologie  tumorale.  La  malade  se  plaint  de  céphalée,  de  vertiges, 
d’apathie  psychique,  mais  l’attention  est  surtout  attirée  et  très  précocement  par  la 
diminution  de  la  vue.  Ainsi  le  début  de  la  maladie  se  caractérise  par  la  constitution 
progressive  d’un  syndrome  neurologique  dont  les  éléments  se  composent  de  troubles, 
visuels,  de  troubles  moteurs,  do  troubles  psychiques. 

Trois  à  quatre  mois  après  le  début,  l’affecticn  est  nettement  parvenue  à  période 
d’état.  A  ce  moment,  le  sujet  est  aveugle,  hémiplégique,  diplégique  ou  quadriplégique 
et  affaibli  psychiquement.  I!  continue  à  éprouver  de  la  céphalée,  des  vertiges,  des  crises 
convulsives.  C’est  dans  ces  conditions  que,  dans  Texamen  du  fond  de  Tœil,  on  constate 
une  stase  papillaire  modérée.  Dès  lors,  la  céphalée,  les  vomissements,  les  vertiges,  les 
crises  convulsives,  la  torpeur  sont  interprétés  comme  des  symptômes  d’hypertension 
intra-cranienno  et  le  diagnostic  porté  est  celui  de  tumeur  cérébrale,  probablement  occi" 
pitale.  La  trépanation  décompressivc  est  alors  décidée. 

Dans  un  autre  groupe  do  faits,  1  ;s  mêmes  symptômes  sont  observés,  sauf  la  stase 
papillaire  :  le  fond  d’œil  est  normal.  Le  diagnostic  de  tumeur  n’est  alors  que  rarement 
envisagé  malgré  l’allure  extensive  de  l’affection.  On  assiste  en  quelques  mois  à  Tévo 
lution  complète!  de  la  maladie.  D’une  façon  progressive,  entrecoupée  parfois  de  périodes 
de  régreession,  le  tabhiau  s’enriehit,  la  maladie  procède  volontiers  par  poussées  évolu¬ 
tives.  Los  troubles  moteurs  prennent  la  première  place,  réalisant  une  triplégie  ou  une 
quadriplégie  hyperspastique;  l’intensité  extrême  de  la  contracture  donne  au  sujet  une 
attitude  fixe.  • 

Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  absents  ou  impo.ssibles  à  apprécier. 

Les  troubles  sensoriels  consistent  on  une  cécité  complète  ou  en  une  hémianopsie- 
double.  La  surdité,  Tanosmie  peuvent  a’obstu-ver. 

Les  troubles  psychiques  sont  considérables  ;  le  malade  sombre  dans  un  état  de  dé¬ 
mence  profonde  et  meurt  dans  la  déchéance  complète,  douze  à  dix-huit  mois  après  le 
début  de  la  maladie.  E.  F. 

Troubles  physiopathiques  tardifs  des  organes  des  sens  consécutifs  aux  bles¬ 
sures  du  crâne,  par  Worms.  IV»  Congrus  inlernalional  de  Médecine  cl  de  Phar¬ 
macie  rnililaires,  Varsovie,  30  mni-4  juin  1927. 

Surtout  étudiés  au  niveau  des  membres,  peut-être  à  cause  de  leur  grande  fréquence, 
ces  troubles  «  physiopathiques  »  sont  peu  connus  au  niveau  de  la  face  et  de  divers  ne" 
ganes  qu’elle  abrite.  Ils  n’en  existent  pas  moins  et  sont,  la  plupart,  en  relation  avec  In 
sphère  d’innervation  trigérnello-sympathiqi  e. 

Il  s’agit  de  perturbations  qui,  d’une  part,  ne  peuvent  s’expliquer  par  les  lésions  ner¬ 
veuses  qu’autorise  i\  déterminer  le  siège  de  la  bless\irc  et,  d’autre  part,  se  différencienl 
n(!ttement  des  manifestations  purement  pithiatiques. 

Ces  troid)les.  (pii  se  développiint  après  un  traumatisme  de  gravité  diverse  peuvent 
intéresser  les  organes  des  sens,  le  squelette  et  les  parties  molies  de  la  tête. 

Au  niveau  des  yeux,  il  s’agit,  le  plus  souvent,  de  modidcations  de  la  sensibilité  sub¬ 
jective  :  crises  causalgiques  ou  objectives  ;  hypoesthésie  dans  le  domaine  de  l’ophtal' 
micjue  avec  ébauche  de  kératite  neuroparalytique,  de  troubles  vaso-moteurs  et  sécré' 
toires,  larmoiement,  de  modifications  de  la  tension  artérielle  de  la  rétine  pouvant 
exidiquer  certaines  amblyopies,  de  syndrome  oculo-sympathique  discret. 

Au  niveau  (h's  fosses  nasales, on  rencontre  des  poussées  de  rhinite  vaso-motrice  aVf® 
hydrorrhée  et  hyperesthésie  de  la  pituitaire  ou,  au  contraire,  mais  plus  rarement,  de  1® 
rhinite  atrophique  avec  anesthésie  dans  l’hémiface  correspondante,  réalisant  un  véO' 
table  syndrome  gasséricn. 

Au  niveau  des  oreilles,  les  troubl's  dystrophiques  peuvent  aboutir  à  la  sclérose 
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Au  niveau  des  téguments  on  note  des  crises  d’hémisudation,  des  zones  de  canitic, 
de  pelade,  d’hyperchromie  ou  achromie,  avec  troubles  de  la  sensibilité. 

La  radiographie  révèle,  enfin,  des  zones  plus  ou  moins  étendues  de  décalcification 
des  os  du  crâne,  à  distance  de  la  blessure. 

Toutes  ces  modifications,  relevées  chez  d’anciens  traumatisés,  méritent  d’être  rap¬ 
prochées  les  unes  des  autres  comme  les  éléments  d’un  même  complexus  relevant  de 
lésions  du  système  organo-végétatif. 

Hypertension  céphalo-rachidienne  dans  les  contusions  du  crâne,  par  Can- 

tonnet.  IV^  Congrès  international  de  Mdecine  et  de  Pharmacie  militaires, YaTsov'w. 

30  mai-4  juin  1927. 

Les  contusions  du  crâne  s’accompagmmt  d’hypertension  du  lifjui<le  céplialo-rachidien 
®lles  provoquent  souvent  un  œdème  de  la  papille  qui  no  s’accompagne  d’aucun  trouble 
subjectif.  Aussi  l’auteur  estime-t-il  que,  dans  les  blessures  du  crâne  qui  présentent 
de  la  céphalée,  l’examen  du  fond  d’œil  est  indispensable  ;  cet  examen  montre  parfois 
des  œdèmes  de  la  papille  on  dehors  des  troubles  habituels:  diplopie,  hémianopsie, 
troubles  pupillaires. 


Les  séquelles  sensorielles  oculaires  des  fractures  du  crâne  par  projectiles, 

par  Bertein.  /K®  Congrès  international  de  Médecine  et  de  Pharmacie  militaires, 
Varsovie,  30  mai-4  juin  1927. 

Les  séquelles  visuelles  des  fractures  de  guerre  du  crâne  diffèrent  do  celles  observées 
uprès  les  fractures  ordinaires  par  leur  mécanisme  et  leur  expression  clinique. 

Le  mécanisme  de  l’irradiation  de  la  fissure  osseuse  do  la  voûte  à  la  base,  si  fréquent 
dans  les  traumatismes  ordinaires,  est  presque  inconnu  dans  les  coups  de  fou.  Notam- 
■dant,  on  ne  voit  guère  le  trait  de  fracture  se  propager  de  la  région  fronto-temporale 
au  fragile  canal  optique.  La  préci.sion  d’action,  la  force  do  pénétration  du  projectile, 
auht  des  conditions  peu  favorables  à  l’irradiation,  mieux  explicable  par  les  conditions 
®  *arge  ébranlement  osseux  réalisé  dans  les  chocs  ou  chutes  sur  la  tête  de  la  pratique 
Ordinaire.  Le  projectile  lèse  la  vjie  optique,  soit  directement,  soit  par  rupture  indirecte 
njembranes  profondes  oculaires,  soit  par  le  mécanisme  peu  connu  do  la  méningite, 
®st  la  <  méningite  optique  »  qui  semble  devoir  expliquer  la  plupart  dos  atrophies 
P  iques  de  guerre,  relevant  ainsi  d’une  tout  autre  pathogénic  que  l’atrophie  des 
®tures  fronto-temporales  du  temps  de  paix. 

Cette  dernière  est  banale  du  fait  de  la  fréquence  de  l’irradiation.  Elle  est  exception- 
ne  *  **'  Khcrre.  Sur  une  centaine  de  traumatisés  observés  avec  troubles  visuels,  l’auteur 
J,  ®  relevée  qu’une  fois.  C’est  là  une  particularité  clinique  remarquable  qui  diffé- 
des**^  variétés  étiologiques  de  fracture  du  crâne.  Trois  observations  détaillées 

^séquelles  optiques  diverses  montrent  cos  différents  mécanismes  : 

Fracture  des  parois  orbitaires  par  balle.  Lésions  indirectes  bilatérales  des  mem- 
‘^'•abes  profondes; 

Fracture  du  rocher  par  balle  explosive.  Paraly.ûe  faciale.  Syndrome  cérébelleux. 
™Phlc  Optique  bilatérale  ; 

Flaie  transversale  dans  la  région  occipitale  Hémianopsie  inférieure. 

dos  traumatismes  du  crâne  et  leur  traitement,  par  P.  Caccia  (de 

bghe).  iv»  Congrès  de  Médecine  et  de  Pharmacie  militaires,  Varsovie,  30  mai- 
ajuin  1927, 

a  Suérison  aseptique  des  blessures  cranio-encôphaliques  est  un  facteur  important 
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pour  la  reconstitution  anatomique  de  pertes  de  substance  osseuse  pas  trop  étendues 
et  pour  la  récupération  fonctionnelle  des  fonctions  nerveuses. 

Les  suppurations  cranio-encéphaliques  empêchent  la  guérison  des  blessures  os¬ 
seuses,  même  peu  étendues,  et  favorisent  le  maintien  de  facteurs  d’aggravation  pour 
les  troubles  encéphaliqties. 

La  cranioplastie  est  une  intervention  toujours  utile  pour  la  défense  de  l’encéphale. 

Le  traitement  d(^  l’épilepsie  est  surtout  chirurgical  et,  conformément  à  l’état  actuel 
de  nos  connaissances,  c’est  l’unique  moyen  pour  obt(Uiirparfois  une  guérison  ou  souvent 
une  amélioration  appréciable. 

Le  trait(unent  s(don  la  métliode  de  Lericlie  pour  compenser  les  défauts  d’équilibre 
d’hypo  et  hyiu'rtension  du  liquide  céphalo-raclndien  rejjrésente  actuellement,  dans  les 
cas  d’épilepsie  traumati(pie,  le  meilhmr  traitement  palliatif  et  auxiliaire  du  traitement 
Chirurgical  non  réussi. 

Sur  les  séquelles  des  traumatismes  crâniens  et  leur  traitement,  par  Buto- 

lANiu  et  C.  Stoian.  IV"  Congrès  de  Médecine  el  de  Pharmacie  mililaircs,  Varsovie, 

30  mai-4  Juin  1927. 

Les  séquelles  des  traumatismes  crâniens  ou  cranio-cérébraux  suivis  diï  phénomènes 
d’épilepsie  traumatique  seront  d’autant  plus  facilement  curables  que  le  traitement 
opératoire  initial  de  la  plaie  crânienne  ou  de  la  fracture  aura  ôté  exécuté  com|dètement 
et  ascptiquenient  par  un  chirurgien  habih^  et  exiiérimenté,  on  étroite  collaboration 
avec  le  neurologue  ou  le  radiologue. 

Les  cranioplasties  étendu,, s,  soit  cartilagineuses,  soit  ostéopériostiques,  et  môme  les 
prothèses,  n’ont  pas  donné  jusqu’à  présent  de  résultats  encourageants. 

Les  blessures  de  la  tête  par  rapport  à  l’œil,  par  Rosenuauch  (de  Gracovie). 

I  Vo  Congrès  inlernalional  de  Médecine  et  de  Pharmacie  militaires,  Varsovie,  30  mai, 

4  juin  1927. 

L’auteur  envisage  les  rapports  entre  les  blessures  du  crâne  et  les  lésions  de  l’œil 
qu  il  divise  en  trois  grands  groupes  ;  1"  Les  blessures  directes  de  l’œil,  causées  par  des 
coups  tangentiels,  translixants,  piquants  et  par  la  présence  de  corps  étrangers  dans 
l’œil  et  dans  l’orbite  ;  2”  les  blessures  indirectes,  les  fissures  de  l’orbite,  l’hémorragia 
dans  lacapsule  du  nerf  optique  et  de  l’orbite,  les  altérations  causées  par  un  contre-coup- 
3»  Un  dernier  groupe  comprend  l’hémianopsie,  la  stase  papillaire,  l’inflamma  1 
tion  métastatique  et  sympathique. 

L’auteur  donne  la  description  des  symptômes  cliniques  dans  chacun  do  ces  groupe® 
et  indique  le  traitement  à  instituer. 

La  symptomatologie  des  séquelles  tardives  des  blessures  cranio-cérébraloS, 

parV.de  Bernaudinis  (de  Rome).  /V"  Congrès  international  de  Médecine  eide 

Pharmacie  militaires,  Varsovie,  30  mai-4  juin  1927. 

Ayant  observé  plus  de  100  cas  de  blessures  du  crâne,  l’auteur  envisage  leur  sympi®' 
matologie  au  point  de  vue  neurologique  et  surtout  de  la  localisation  cérébrale.  H  est 
difficile  d’établir  des  cadres  cliniques  bien  définis  des  symi)tômes  subjectifs  et  il  n’y  ® 
pas  de  rapports  évidents  entre  eux  et  la  blessure  du  crâne,  son  extension  et  sa  gravité- 
Dans  tous  les  cas  do  lésions  des  lobes  frontaux  proprement  dits  et  de  la  grande 
temporo-pariéto-occipitalc,  il  n’a  pas  observé  de  symptômes  de  localisation. 

L’auteur  cite  un  cas  de  paralysie  exclusive  du  nerf  facial  par  lésion  corticale.  L’auteur 
soutient  qu  à  lu  zone  d’anarthrie  appartient  aussi  le  lobule  de  Broca. 
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L’intérêt  médico-légal  des  séquelles  tardives  des  blessures  du  crâne,  par  Fri¬ 
bourg-Blanc.  /F®  Congrès  international  de  Médecine  et  de  Pharmacie  militaires, 
Varsovie,  30  inai-4  juin  1927. 

Il  y  a  lieu  de  porter  une  particulière  attention  aux  conséquences  médico-légales  des 
aggravations  tardives  des  blessures  du  crâne.  Contrairement  à  ce  qu’on  pourrait 
croire,  9  ans  après  la  guerre,  les  lésions  aranio-encéphaliques  de  certains  blessés  ne 
sont  pas  encore  «  consolidées  »  au  sens  médico-légal  du  mot. 

L’auteur  en  rapporte,  trois  exemple.?  choisis  parmi  les  blessés  du  crâne  envoyés  ré¬ 
cemment  en  expertise  au  service  de  Neuro-Psychiatrie  du  Val-de-Grâce.  Des  trois  blessés 
en  question,  deux  sont  morts  brusquement,  l’un  9  ans,  l’autre  12  ans  après  leur  blessure  ; 
le  trjisième  présenta,  12  ans  après  sa  trépanation,  une  double  complication  grave 
(hémiplégie  et  comitialité).  Chez  le  premier  blessé,  la  vérification  révéla  la  présence  d’un 
kyste  cérébral  secondairement  infecté  (microbisme  latent). 

En  conclusion  :  1®  Au  point  de.  vue  clinique,  la  prudence  s’impose  dans  l’opinion  que 
Bous  pouvons  être  appelés  à  émettre  sur  l’avenir  des  trépanés.  Même  à  longue  échéance, 
notre  pronostic  doit  souvent  être  réservé  ;  2“  dans  les  expertises,  le  syndrome  subjectif 
des  trépanés  est  souvent  apprécié  d’une  façon  insuffisante  par  les  médecins  experts. 
Il  est  indispensable  d’évaluer  séparément,  dans  chaque  cas,  le  taux  d’invalidité  corres¬ 
pondant  à  la  brèche  crânienne  et  celui  afférent  aux  troubles  subjectifs.  L’importance 
du  syndrome  dc^  trépanés  est  Icin,  en  effet,  d’être  toujours  pr-iportionnelle  à  la  super- 
ficic  de  la  brèche  crânienne.  Par  ailleurs  l’étendue  de  la  brèche  osseuse  est  sans  relation 
nvec  l’apparition  possible  de  complications  graves  très  tardives. 

L’auteur  émet  le  désir  de  connaître  sur  quelles  bases  est  réglé,  dans  les  différantes 
nations  participant  au  Congrès,  le  problème  médico-légal  de  l’indemnisation  des  blessés 
du  crâne. 


s5indromes  de  la  commotion  cérébrale,  de  la  contusion  et  do  l’émotion  en 
pathologie  de  guerre,  par  André  Léri.  Congrès  international  de  Médecine  et 
de  Pharmacie  militaires,  Varsovie,  30  raai-4  juin  1927. 

La  dernière  guerre  a  apporté  des  précisions  importantes  au  sujet  du  syndrome  de  la 
commotion  cérébrale.  L’auteur  rappelle,  à  cet  égard,  les  travaux  de  Ravaut,  de  Guil- 
Bin  et  attire  l’attention  sur  la  nécessité  de  distinguer  la  commotion  de  l’émotion  et  de 
n  contusion  cérébrale. 

Le  syndrome  commolionnel  est  fait  d’inertie  physique  etmentalc.il  peut  s’accom- 
Pngner  de  mort  subite,  de  perte  de  connaissance  avec  coma,  sub-coma  ou  simple  obnu¬ 
bilation,  ■ 


disséminées. 


mydriase  et  bradycardie,  de  lésions  cérébrales  et  médullaires  microscopiques 


^^Le  tableau  symptomatique  comporte  :  l’inertie,  l’automatisme,  les  éblouissements 
n  céphalée.  Le  liquide  céphalo-rachidien  est  hypertendu  avec  lymphocytose  et  al- 
duminose  discrètes. 

La  guérison  est  en  général  rapide,  mais  peut  ne  survenir  qu’après  rechutes. 

,  *  *I/ndrome  eontusionnel  se  distingue  par  des  signes  localisés  de  déficit  ou  d’irritation 
l’ale  ;  agitation  motrice  et  excitation  mentale,  amnésie  rétro-antérograde,  qui 
pas  dans  la  simple  commotion. 

®  sydrome  émotionnel  ne  comporte  pas  de  perte  de  connaissance,  mais  seulement 
ob  A  inertie  quand  le  sujet  est  à  l’abri  du  danger.  L’émotionné  est  un  anxieux, 
Pilhi  •*'***'  *  Le  syndrome  émotionnel  se  complique  parfois  de  phénomènes 


^^L>e  ces  trois  états,  le  dernier  est  do  beaucoup  le  plus  fréquent.  La  commotion  ne  peut 
produire  que  si  le  sujet  se  trouve  à  l’air  libre  dans  le  cône  d’explosion  de  l’obus 
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Parfois  il  se  produit  do  petites  lésions  en  foyers  qui  peuvent  déterminer  chez  le  com¬ 
motionné  des  symptômes  retardés  (amyotrophics  postcommotionncllcs).  La  commo¬ 
tion  prédispose  le  tissu  nerveux  à  l’Iiémorragie  et  au  ramollissement  par  ébranlement 
du  parenchyme  et  des  vaisseaux  (fragilité  acquise). 

Les  séquelles  nerveuses  éloignées  des  traumatismes  crâniens,  par  O.  Crouzon. 

IV°  Cimi/rès  inlernational  de  Médecine  cl  de  Pharmacie  militaires,  Varsovie  30  mai- 

4  juin  1927. 

I.e  syndrome  subjeclif  commun  des  blessés  du  crâne  a  été  identifié  pour  la  première 
fois  par  Piern-  Marie,  lors  de  la  réunion  neurologique  des  5  et  7  avril  1910.  II  est  essen¬ 
tiellement  caractérisé  par  la  céiihalée,  les  éblouissements,  la  dymnésie,  la  diminution 
de  l’attention  et  la  lenteur  do  l’association  des  idées.  Il  est  objectivé  par  des  modill- 
eations  du  liquide  céphalo-rachidien,  des  troubles  de  réactions  psychomotrices,  des  va¬ 
riations  du  pouls  et  du  réflexe  oculo-cardiaque,  enfin  dos  perlurbalions  des  fondions 
ucsiibulaires. 

L’importance  des  troubles  n’est  pas  en  rapport  avec  l’étirnduc  de  la  brèche  osseuse. 
Ils  persistent,  en  général,  longtemps  et  justifient  un  taux  d’invalidité  variant  de  6 
à  30  %. 

L'épilepsie  trauriialique  est  la  complication  la  plus  fréquente  (10  à  20  %)  des  blessés 
crâniens.  I.’auteur  adopte  à  cet  égard  les  conclusions  de  la  thèse  de  Bôhague( Paris, 
1919).  Il  n’a  pas  observé  l’apparition  de  la  comitialité  plus  de  4  ans  après  la  blessure, 

Les  lésions  en  foyers  :  hémiplégie,  monoplégie,  hémianoi)sie,  paralysie  oculaire,  chorio¬ 
rétinite,  subissent  peu  de  modifications  avec  le  temps. 

Les  troubles  mentaux  sont  r(!i)résentés  par  la  confusion  mentale  aiguë  qui  peut  passer 
à  la  chronicité.  Le  traumatisme  peut  favoriser  chez  des  prédisposés  l’apparition  de 
psychoses  périodiques  ou  de  psychoses  systématisées  pouvantallcr  jusqu’à  la  démence. 
Il  faut  tenir  compte  de  l’éthylisme  possible  surajouté. 

Au  point  de  vue  de  la  criminalité,  les  traumatismes  crâniens  n’ont  pas  plus  d’impor¬ 
tance  que  les  autr(!s  mutilations  d’après  Parût  et  Genil-Pcrrin. 

En  conclusion  :  Le  syndrome  subjectif  est  d’une  ai)préciation  délicate.  Il  s’atténue 
en  général  au  bout  do  3  ans  ;  mais  il  faut  surveiller  les  troubles  labyrinthiques.  Pour 
l’invalidation  de  l’épilepsie,  il  faut  apprécier  le  chiffre  des  journées  de  travail  perdues. 
Pour  les  troubles  mentaux,  il  y  a  lieu  de  tenir  compte  des  prédispositions  et  d’étu¬ 
dier  attentivement  chaque  cas. 

Etude  des  causes  et  essai  de  pathogénie  de  l’épilepsie  traumatique,  pet 
P.  Béiiague.  /K®  Congrès  international  de  Médecine  et  de  Pharmacie  militaires, 
Varsovie,  30  mai-4  juin  1927. 

A  la  suite  de  considérations  statistiques  sur  la  fréquence  des  localisations  diverses 
des  blessures  crâniennes  et  sur  la  fréquence  de  l’épilepsie,  dans  les  différents  cas,  l’au¬ 
teur  étudie  les  causes  de  l’épilepsie  engendrée  par  ces  blessures.  Il  retient  comme  cause 
d(!  l’épilepsie  généralisée  (qui  se  manifeste  dans  les  deux  tiers  des  c.as,  contre  un  tiers 
d’épilepsie  partielh^)  le  volume  des  projectiles,  la  transfixion  du  cerveau,  la  septicité  de 
a  blessure,(la  présence  de  corps  étrangers  intracérébraux,  les  interventions  chirurgicales, 
lu  multiplicité  des  cicatrices  et  les  cals  osseux.  Les  causes  favorisant  l’épilepsie  partielle 
sont  les  lésions  localisées,  les  embarrures  osseuses,  les  lésions  limitées  de  l’écorce  sans 
violente  commotion,  les  lésions  de  la  zone  fronto-pariétale  et  des  régions  contenant  des 
libres  de  projection. 

L’auteur  n’attribue  au  terrain  qu’un  rôle  très  secondaire  dans  l’apparition  do  la  conii' 
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Walité  (alcool,  syhilis,  âge,  hérédité).  La  plus  ou  moins  grande  intensité  des  troubles 
subjectifs  n’a  pas  de  concordance  avec  l’épilepsie.  La  pathogénie  de  l’épilepsie  trau¬ 
matique  fait  l’objet,  dans  ce  travail,  de  considérations  très  attentives.  L’auteur  se 
demande  s’il  y  a  lieu  d’envisager  les  épilepsies  toxiques  chimiques  (par  altération  de 
l’équilibre  du  calcium  ou  de  l’oxygène  do  sang)  et  traumatiques  comme  absolument 
différentes  l’une  de  l’autre.  Il  pense  que  non.  L’épilepsie  traumatique  a  pour  cause  une 
meatrice  cérébrale  qui  constitue  une  épine  irritative  permanente,  mais  les  crises  sont  dé- 
elenchées  par  l’intervention  du  système  sympathique  excité  qui  modifie  les  échanges 
humoraux.  Les  celluhs  cérébrales  s’imprégnant  d’oxygène  en  excès  deviennent  plus  ex¬ 
citables  et  la  crise  se  déclenche.  Elle  cesse  pat"  épuisement  des  fonction, convulsivantes 
de  la  Cellule  cérébrale,  d’oti  le  sommeil  post-paroxystique. 

La  thérapeutique  bromurée  est  recommandée  par  l’auteur,  car  elle  diminuî  l’irrita- 
hilité  cérébrale.  L’auteur  estime  que  la  thérapeutique  du  sympathique  est  susceptible, 
elle  aussi,  de  donner  des  résultats.  La  dénudation  des  artères  du  cou  limitant  les  mouve¬ 
ments  exagérés  d’expansion  et  de  rétraction  du  cerveau  (mouvements  inhabituels  pré¬ 
cédant  les  crises)  et  modifiant  les  échanges  nutritifs  peut  empêcher  le  déclenchement  des 

accès. 

Considérations  anatomo-cliniques  sur  les  suites  éloignées  des  blessures  du 
crâne,  par  G.  Guillain.  V  Congrès  international  de  Médecine  et  de  Pharmacie 
nililaires,  Varsovie,  30  mai-4  juin  1927. 

Les  abcès  du  cerveau  se  développement  généralement  autour  des  corps  étrangers; 
ils  sont  entourés  d’une  gangue  fibreuse.  Le  microbisme  latent  Intervient  dans  leur  ap¬ 
parition.  Ils  évoluent  sans  fièvre,  sans  hyperleucocytose  sanguine,  sans  modifications 
liquide  céphalo-rachidien.  Ils  se  signalent  par  des  signes  de  compression  intracrâ¬ 
nienne. 

Les  blessés  crâniens  qui  se  présentent  aujourd’hui  à  la  consultation  accusent  des 
aéphalées,  des  vertiges,  des  troubles  labyrinthiques.  Ces  symptômes  ne  paraissent  pas 
minuer  avec  le  temps,  quoi  qu’en  aient  dit  certains  auteurs.  Par  contre,  les  lésions  i  n 
VO'se  stabilisent  et  les  troubles  de  la  sensibilité  objective  régressent. 

La  complication  la  plus  fréquente  est  la  comitialité, elle  apparaît  dans  les  cas  de  ploie 
cirante  et  chez  les  simples  commotionnés.  L’intervention  chirurgicale  n’est  pas  à  ' 
Conseiller  contre  l’épilepsie.  L’examen  histologique  confirme  la  présence  de  lésions  dif- 
et  '  **^’®’^®''’’®omatismes,  petites  hémorragies  avec  altération  grave  des  cyUndraxes 
*  fonte  de  tout  le  système  neuro-fibrillaire.  Ces  lésions  diffuses  ont  une  grande  impor- 
Ce  dans  la  palhogénie  de  l’épilepsie  traumatique.  Il  faut  tenir  compte  aussi  du  micro- 
latent. 

feaumatisme  ayant  amené  une  altération  profonde  des  éléments  anatomi- 
cerveau  entraîne  des  phénomènes  do  désintégration  avec  lent  processus  de 
'"‘«cose  cicatricielle. 

On  *  *^‘^^osion  des  lésions  détermine  parfois  une  encéphalite  non  suppurée,  mortelle 
hase^*'"  phénomènes  vasculaires,  encore  plus  que  l’infection,  .semblent  être  à  la 
d'o^i  processus.  Il  n’est  pas  impo.ssibIe  que  certaines  encéphalites  non  suppuréecs, 
eo«»  traumatique,  soient  macroscopiquement  et  histologiquement  très  proches  de 
«'laines  gliomatoses. 

los  séquelles  des  tratunatismes  cranio-cérébraux,  par  Koeli- 
Ph  ^’^*®c>nnet,  Papastratigakis.  IV*  Congrès  international  de  Médecine  et  de 
^'"macie  militaires,  Varsovie,  30  mai-4  juin  1927. 

'^'^lusiona  générales.  —  l®  L’expérience  de  la  guerre  a  montré  que,  parmi  les  sé- 
"aVUE  NEUROLOOIQCE.  T.  I,  N»  1,  JANVIEH  1928.  11 
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quiîtlos  des  traumatismes  crâniens,  l’épilepsie,  les  névropsychoses,  les  évroscs,  les 
trou'jles  physiopathiques,  etc.,  se  développent  chez  des  individus  prédisposés  ; 

2“  Cette  catégorie  de  sujets  doit  être  éliminée  de  l’armée,  même  pendant  la  guerre, 
comme  éléments  nuisibles  ; 

3“  L’expérience  ayant  montré  que  les  suites  les  plus  favorables  dos  traumatismes 
crâniens  se  rencontrent  chez  les  blessés  qui  ont  évité  l’infection  et  que,  d’autre  part, 
les  cas  les  plus  grives  s’observent  parmi  ceux  qui  ont  subi  une  suppuration  prolongée, 
il  faut  utiliser,  pendant  la  guerre,  des  méthodes  de  traitement  permettant  la  guérison  des 
blessures  par  première  intention  ; 

4“  Parmi  tes  séquelles  des  traumatismes  crâniens,  l’épilepsie  prend  une  place  pré¬ 
pondérante  au  point  de  vue  de  la  fréquence  et  de  la  gravité.  La  nécessité  s’impose  de 
faire  des  recherches  sur  la  pathogénie  de  ce  syndrome. 

MOELLE 

Selérose  en  plaquas  fruste  à  début  mental,  par  René  Targowla.  Encéphale,  an22, 
n»  3,  p.  109-175,- mars  1927. 

La  rareté  des  troubles  psychiques  dans  la  sclérose  en  plaques  est  une  notion  clas¬ 
sique,  d’oii  l’intérêt  du  cas  de  l’auteur.  Il  faut  en  retenir  d’une  part,  la  prédominance 
des  troubles  psychiques  qui  masquent  le  syndrome  neurologique  et  réalisent  une  véri¬ 
table  forme  mentale  de  la  maladie  ;  d’autre  part,  leur  apparition  précoce  avant  tout 
symptôme  caractéristique  et  à  la  suite  seulement  de  vagues  prodromes. 

Les  caractères  de  ces  troubles  ont  été  ceux  d’un  syndrome  toxi-infectieux,  essen¬ 
tiellement  constitués  par  un  état  confusionnel  discret  fait  de  fatigabilité,  d’embrouille¬ 
ment  des  idées,  d’un  sentiment  d’étrangeté  du  moi  avec  insuffisance  d’assimilation 
des  perceptions,  auqiel  se  rattachaient  des  illusion.,,  des  interprétations,  des  halluci¬ 
nations  élémentaires  probables,  la  panophobie  ;  on  peut  y  ajouter  les  raptus  anxieux 
avec  tentatives  de  suicide  impulsives  miltipies,  les  tendances  à  la  violence,  les  idées 
délirantes  mélancoliques.  Enfin  le  début  brusque,  l’évolution  paroxystique  avec  atté¬ 
nuation  progressive  des  phénomènes  confusionnels  laissant  subsister  ,  eul  le  syndrome 
d’anxiété  mélancolique,  réalisaient  une  autre  particularité  notable. 

La  nature  toxi-infectieuse  des  phénomènes  psychopathiques  ressort  non  seulement 
de  leur  aspect  clinique  mais  encore  des  concomitants  organiques  ;  céphalées,  lièvre 
légère,  hyperazotémie  passagère,  hypercholestérinémies,  hyperglycorachic.Cetensemble 
de  constatations  nouvelles  vient  à  l’appui  de  la  conception  émise  par  Pierre  Marie 
sur  la  nature  infectieuse  do  la  sclérose  en  plaques.  E.  F. 

Lai  formas  douloureuses  de  la  sclérose  on  plaques,  par  A.  Devic.  Journal  de 
médecine  de  Lyon,  5  février  1927,  p.  63. 

Les  phénomènes  douloureux,  survenant  au  cours  de  l’évolution  de  la  sclérose  en 
plaques,  et  individualisés  pour  la  première  fois  par  Long  en  1910,  sont  d’observatio® 
fréquente  et  en  raison  de  leur  variété  posent  des  problèmiM,  diagnostiques  et  path«' 
géniques  très  différents.  Devic  les  classe  en  trois  groupes  :  1°  Les  di/sesf/i&ics,  qui  sont 
extrêmement  fréquentes  et  qui,  si  elles  mettent  souvent  sur  la  voie  du  diagnostic  de 
sclérose  multiloculaire,  peuvent  être  la  source  d’erreurs  très  fôcheuses’  C’est  ainsi  qU® 
ces  malades  sont  souvent  pris  pour  des  névropathes  ou  des  psychasthéniques,  d’autant 
plus  qu’un  certain  nombre  des  troubles  qu’ils  présentent  alors  sont  susceptibles  de 
6  atténuer  ou  mîme  de  disparaître  temporairement  par  la  psychothérapie.  Il  est  infl" 
nimont  prob  able  que  ce  sont  des  faits  analogues  qui  sont  à  la  base  d’une  notion  ancienne 
et  longtemps  classique,  d’après  laquelle  la  sclérose  en  plaques  s’accompagnerait  très 
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'fréquemment  d’hystérie  ;  2<>  les  douleurs  proprement  dites  à  type  de  névralgie  con¬ 
tinue  ou  à  type  fulgurant  tendent  parfois,  parjleur  intensité,  ùlfaire  admettre  une  com¬ 
pression  médullaire.  Les  difficultés  du  diagnostic  entre  sclérose  en  plaques  et  com¬ 
pression  médullaire,  déjà  considérables  par  ailleurs,  se  trouvent  de  ce  fait  singuliè¬ 
rement  accrues  (voir  thèse  de  Garrigue,  Lyon  1923).  Barré  tend  à  rattacher  ces  phéno¬ 
mènes  douloureux  à  des  lésions  des  cordons  sensitifs  ;  3“là  titre  exceptionnel,  certaines 
scléroses  en  plaques  peuvent  s’acconipagnbr  de  crampes  douloureuses,  qui  paraissent 
•en  rapport  avec  une  intensité  particulièrement  marquée  des  contractures. 

Pierre  P.  Ravault. 

■Sclérose  on]  plaques  lavée  paraplégie  en  flexion  ;  amélioration  de  la  contrac¬ 
ture  par  le  sérum  jantipoliomyélitique,  par[L.  Cornil,  [Soc.  de  Méd.  de  Nancy, 
février  1927. 

Observation  d’une  malade  de  24  ans  chez  laquelle  une  sclérose  en  plaques,  ayant 
débuté  en  février  1925  par  dé  la  claudication  intermittente  du  membre  intérieur  droit, 
'^olua  progressivement  pour  présenter,  dès  juillet  de  la  môme  année,  les  signes  clas¬ 
siques  de  la  maladie. 

La  malade,  revue  en  avril  1926,  présente  une  paraplégie  spastique  en  flexion  typique 
avec  rétention  d’urine.  Le  traitement  par  les  chocs  protôiques)(lait,  soluprotine),  puis 
par  un  abcès  de  fixation,  ne  détermine  aucune  modification.  On  injecte  du  sérum  anti- 
Poliomyélitique  de  Pettit  à  la  dose  do  20  cmc.  sous-cutanés  pendant  10  jours  do  suite. 
Les  troubles  sphinctériens  s'améliorent.  Lu  malade  peut  alors  uriner  seule  sans  être 
aandée,  et  la  spasticité  dés  membres  inférieurs  dimindc  nettement,  la  malade  pouvant 
alors  étendre  ses  membres  inférieurs.  Pas  d’autre  amélioration  appréciable  ultérieure¬ 
ment. 

■A  propos  de  cette  observation,  l’auteur  discute  l’interprétation  possible  des  phé¬ 
nomènes  observés.  Après  avoir  éliminé  l’hypothèse  d’une  arhélioration  spontanée,  on 
peut  se  demander  si  le  sérum  antipoliomyélitique  ne  possède  pas,|à  un|faible  dcgré,|des 
nytolysines  neurolytiques  pouvant  produire  une  réaction  inflammatoire  subaiguë  au 
niveau  de  la  moelle  et  plus  spécialement  dés  cornes  antérieures,  entraîriant  une  modi- 
fleation  dans  l’évolution  des  lésions  multiloculaires  qui  conditionnent  la  spasticité. 

E.  F. 


S-or  -un  traitement  de  la  sclérose  en  plaques,  par 'S.  Minea.  Bull,  de  la  Soc.  rou¬ 
maine  de  Neurol.  Psychiatr.  Psychol.  el  Endocrinologie,  II®  année,  n®  3,  décem¬ 
bre  1925. 

L  auteur  a'  eu  des  bons  résultats  avec  des  injections  de  lécithine  pure,  fraîchement 
Préparée,  dans  la  cavité  arachnoïdienne  spinale,  à  la  dose  de  20-40  etgr.,  pour  5  cmc. 
6  solution  physiologique.  Les  injectionsjontété  répétées,  à  6-7  jours  d’intervalle.  L’au- 
j,  arriva  à  ce  traitement,  qu’il  employa  dans  7  cas,  en  pensant  à  introduire  dans 
Hïganisme  une  substance  qui  puisse  servir  comme  substrat  à  l’action  du  virus,  action 
Hai  Serait  do  cette  façon  déviée  et  fixée  au  moins  partiellement  sur  cette  substance. 

C.-I.  Parhon, 

^i^v  une  forme  hémiplégique  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  par  L.  Van 
Bogaert  et  R.-A.  Ley.  J.  de  Neurologie  eide  Psychiatrie,  an  27,  n®  2,  p.  91-92, 
février  1927, 

.  ^  c’âs  de  sclérose  latérale  amyotrophique  surpris  par  la  mort  en  pleine 

•an-  et  à  un  moment  ndativenient  rapproché  du  début. 
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Vu  la  forme  hémiplégique  présentée  par  l’affection,  la  vérification  histopatholo» 
gique  était  nécessaire.  Elle  a  montré  :  1“  L’existence  de  lésions  importantes  dans  les 
cornes  antérieures  de  la  moelle  cervicale  et  dorsale,  des  lésions  très  discrètes  au  niveau 
du  renflement  lombo-sacré  où  leur  topographie  est  conforme  à  la  disposition  embryo¬ 
logique  des  masses  cellulaires  ;  2“  une  dégénérescence  des  deux  voies  pyramidales, 
mais  un  peu  plus  étendue  à  droite  qu’à  gauche  et  perceptible  dans  toute  l’étendue  de 
l’axe  spinal.  Au  niveau  du  bulbe  et  de  la  protubérance,  les  lésions  sont  sensiblement 
id?ntiques  des  deux  côtés. 

Ainsi  l’identité  anatomique  sc  retrouve,  quelle  qu’ait  été  la  forme  clinique.  Dans 
la  maladie  de  Charcot  les  syndromes  les  plus  variés  no  correspondent  pas  toujours  à 
des  aspects  anatomiques  particuliers  et  réciproquement.  E.F. 


Un  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique,  par  Marie  Briese.  Bull,  de  la  Soi. 
roumaine  de  Neurol.,  Psijchialr,  Psychol.  el  Endocrinol,  avril  1926. 

Maladie  de  Charcot  chez  une  femme  de  59  ans.  Le  début  par  les  membres  inférieurs, 
la  prédominance  de  l’amyotrophie  du  côté  gauche  et  celle  de  la  graisse  aux  membres 
intérieurs,  la  présence  des  œdèmes  aux  extrémités  sont  les  particularités  cliniques  de 
ce  cas.  C.-I.  Pahhon. 

Sclérose  paratypique  d’Erb,  par  Ludo  Van  Bogaert  et  Rodolphe-Albert  Ley.  Jour¬ 
nal  de  Neurologie  el  de  Psychiatrie,  an  27,  n»  2,  p.  9.3-99,  février  1927. 

Les  myélites  syphilitiques  progressives  sont  le  plus  souvent  de  type  sclérose  combi¬ 
née  ;  les  formes  latérales  pures,  types  de  sclérose  latérale  paratypique  d’Erb,  sont  assez 
rares  et  il  est  exceptionnel  que]  le  cordon  postérieur  soit  indemne  dans  toute  son 
élendue. 

Dans  leur  cas  les  autours  ont  constaté  la  dégénérescence  bilatérale  de  la  voie  pyra¬ 
midale  depuis  la  protubérance  supérieure  jusque  dans  la  moelle  sacrée,  les  cordons  anté¬ 
rieurs  et  postérieurs  étant  intacts. 

Cliniquement  et  anatomiquement  cette  myélite  syphilitique  (ou  hôrédosyphilitique) 
répond  à  une  sclérose  latérale  pure,  c’est-à-dire  à  une  dégénérescence  apparemment 
systématisée  de  toute  la  voie  pyramidale,  de  la  protubérance  à  la  moelle  sacrée. 

La  lésion  est  réellement  limitée  à  toute  la  hauteur  bulbo-protubérantielle  et  spinale 
<lu  système  pyramidal,  comme  elle  se  voit  dans  certaines  formes  de  la  maladie  de 
Charcot.  E.  F. 

Contribution  à  l’étude  de  la  lympbogranolatose  de  la  moelle,  par  C.-I.  Urechia 
et  I.  Goia,  Presse  médicale,  n»  12,  p.  179,  9  février  1927. 

Les  complications  nerveuses  de  la  maladie  de  Hogdkin  sont  peu  connues.  Les  symp¬ 
tômes  médullaires  en  particulier  sont  très  rarement  signalés.  A  propos  do  deux  cas 
qu’ils  décrivent  en  détail  les  auteurs  donnent  une  étude  d’ensemble  de*la  question. 

D’après  eux  si  les  symptômes  médullaires  apparaissent  parfois  pendant  le  cours  de 
la  maladie,  ce  n’est  que  très  exceptionnellement  que  les  symptômes  nijrvcux  sont  les 
jiremiers  à  attirer  l’attention.  Dans  quelques  cas  on  a  pu  diagnostiquer  une  tümeur 
médullaire  et  on  a  eu  recours  à  l’intervention  chirurgicale.  La  lymphogranulomatose 
primaire  de  la  moelle  paraît  discutable,  quoiqu’elle  ait  été  soutenue  par  Nonne  et 
par  Luce.  La  maladie  se  propage  par  voie  sanguine  et  lymphatique,  et  quelquefois  on 
constate  des  granulomes  dans  les  cavités  thoracique  et  abdominale,  d’où  ils  se  propagent 
dans  la  cavité  médullaire  avoisinante  par  les  trous  intervertébraux.  Le  tissu  granule- 
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mateux  peut  intéresser  les  vertèbres,  l’espace  épidural  et  la  dure-mère,  et  quelquefois 
même  en  partie  la  moelle. 

Au  point  de  vue  clinique,  on  constate  le  syndrome  anémique  de  la  moelle,  des  symp¬ 
tômes  de  radiculite,  ou  des  symptômes  de  myélite  transverse.  Le  processus  de  méningo- 
myélite  est  assez  souvent  limité.  Quand  la  granulomatose  intéresse  l’os,  des  symptômes 
peuvent  simuler  le  mal  de  Pott,  quoique  l’aspect  radiographique  soit  en  général 
différent.  La  maladie  peut  aussi  se  développer  dans  l’espace  épidural,  et  se  propager 
ensuite  à  la  dure-mère  ou  même  à  la  moelle.  Dans  ces  cas  surtout,  on  peut  quelquefois 
rencontrer  des  symptômes  de  méningite,  et  même  on  peut  obtenir  une  ponction  lom¬ 
baire  positive.  Les  pupilles  peuvent  quelquefois  montrer  de  la  rigidité  (légère)  ou  quel¬ 
ques  irrégularités.  Les  symptômes  cérébraux  se  limitent  à  des  paralysies  du  facial, 
ou  des  autres  nerfs  crâniens,  intéressés  dans  leur  trajel  méningé.  Le  début  est  en  gé- 
*ièral  insidieux  et  progressif  et  il  n’est  que  rarement  brusque.  Le  décours  est  pro¬ 
gressif  et  quelquefois  sujet  à  rémissions,  surtout  quand  on  applique  un  traitement  ra¬ 
diothérapique  qui  donne  des  améliorations  transitoires. 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  on  peut  constater  des  altérations  directes  et 
<lues  au  tissu  granulomateux  qui  peut  envahir  les  os,  l’espace  épidural,  la  dure-mère 
spinale  ou  cérébrale,  les  racines,  les  ganglions,  les  nerfs  de  la  queue  de  cheval  et  la 
•hoellc,  de  même  que  des  altérations  indirectes  de  la  moelle,  des  ganglions  et  du  cer¬ 
veau,  et  dues  à  l’anémie  et  à  la  toxémie.  Dans  les  cordons  on  trouve  fréquemment 
delà  dégénérescence  spongieuse.  La  lymphogranulomatose,  même  quand  elle  atteint 
système  nerveux,  est  une  maladie  générale.  '  '*■  E.  F. 


Coatributicn  à  l'étude  cliuique  de  la  syybilis  tj-freJe'  irtêrierre  avec  ïsnlc- 
chromie,  par  Gaston  Aboulkeb,  Thèse  d'Alger,  1927. 

Etude  intéressante  de  deux  observations  inédites  (sans  autopsie)  et  de  11  cas  delà 
littérature  de  cette  «  forme  spéciale  »  de  la  syphilis  spinale  inférieure  «  pseudo-tumo- 
rale  »  ;  avec  syndrome  de  Froin,  syndrome  de  Sicard  et  Foix  et  arrêt  du  lipiodol  intra¬ 
rachidien.  Description  minutieuse  des  symptômes  cliniques,  biologiques  et  radiologi¬ 
ques.  Rappelons  que  M.  Guillain  a,  en  1925,  à  la  Soc.  méd;  H6p.,  attiré  l’attention  sur 
a  syphilis  spinale  inférieure  avec  xantochromie.  Complétons  la  bibliographie  de  l'au¬ 
teur  :  E.  Schwartz,  en  1913,  a  observé,  sur  80  cas  de  syphilis  cérébrale,  11  fois  |uno 
’^antochromie  du  L.  C.  R.  Nonne  a  fait  publier  par  .son  élève  Raven,  en  1913,  plusieurs 
aas  de  syphilis  médullaire  avec  xanthochromie.  Schrapf. 

’ï'abes  de  l’âge  de  croissance,  par  Jorge  Orgaz.  Reuisla  del  Circula  medico  de  Cordoba, 
t.  XV,  n»  1,  janvier-février  1927. 

A  propos  d’un  cas  de  tabes  juvénile  l’auteur  fait  une  bonne  étude  de  la  symptoma- 
agie  de  cette  affection  qui  recobnaît  l’hérédo-syphilis  pour  facteur  étiologique 

F.  Deleni. 


rapports  du  tabes  et  de  la  paralysie  générale,  par  B.  Dujardin.  Annales 
des  Maladies  vénériennes,  an  22,  n»  5,  p.  321-352,  mai  1927. 

Les  symptômes  les  plus  frappants  de  la  syphilis  généralisée  et  discrète  sont  ceux  du- 
Xit"  délicat,  le  tissu  nerveux.  Si  l’affection  est  peu  virulente  la  méningo-névra- 

plu^  confinée  aux  points  méningés  les  plus  réceptifs  (tabes)  ;  si  l’affection  est 

Us  virulente  ctlecortex  prédisposé,  la  méningo-névraxite  débordera  sur  l’encéphale 
niai*  générale);  la  combinaison  des  deux  existe  toujours,  d’ordinaire  inapparentc 
®  souvent  apparente  (tabo-paralysic).  Les  formes  rapidement  démentielles  et 
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fatales  de  tabo-paralysie  sont  rares  ;  la  paralysie  générale  conjpliquan.t  un  tabes  cpns- 
titué  est  tardive  et  l’écorce  n’est  pas  profondément  modifiée  par  l’infection  qui  es^ 
peu  virulente  ;  si  quelque  toxémie  banale  vipnt  à  déclencher  une  paralysie  générale 
typique,  la  rémission  venant  ensuite  pourra  être  remarquable.  E.  F. 

Caractères  et  signiticatiqn  des  perturbatiops  sympathiques  locales  associées 
auqc  ostéo-arthropathies  syringomyéliquep  /et  tabétiques,  pur  J.  FnoMENT  et 
p.  ExALTinn  (de  Lyon).  Bull,  el  Mcm.de  la^op.  Méd.  fies  If^pUaux  de  Parie,  an  42, 
p.  18,59-1806,  31  d|icpmbre  19?Ç. 

Les  auteurs  sc  sont  proposé  de  contribuer  à  résoudre  le  problème  pathogénique  que 
posent  les  ostéo-artliropatliies  nerveuses.  Ces  modifications  comprennent  r  i»  Des 
troubles  vaso-moteurs  de  formule  variable,  pouvant  traduire  du  côté  atteint  soit  une 
parésie,  soit  un  spasme  moteur.  Ces  troubles  paraissent  prédominer  dans  les  segments 
le.s  plus  rapprochés  de  la  lésion  ostéo-articulairc.  La  formule  parétique  (à  savoir  du 
côté  atteint  :  amplitude  oscillatoire  augmentée,  tons  artériels  diminués,  réaetions  au 
iiain  froid  paresseuses  et  moins  durables)  a  été  trouvée  par  les  auteurs  dans  les  trois  cas 
d’ostéo-arthropathies  syringomyéliqiies  étudiées  et  dans  deux  eas  d’ostéo-arthropathie 
tabétique.  La  formule  spasmodique  (à  savoir  du  côté  atteint  :  amplitude  oscillatoire 
diminuée,  tons  artériels  augmentés,  réactions  au  bain  chaud  à  peu  près  normales)  a  été 
constatée  dans  deux  autres  cas  d’arthropatldes  tabétiques.  Un  quatrième  cas  d’ostéo- 
arthropathie  tabétique  n’avait  aucune  asymétrie  vaso-motrice,  mais  présentait  d’autres 
troubles  sympathiques  ; 

I  ^2“  Des  asymétries  thermiques  locales  :  hyperthermie  prédominant  au  niveau  de 
l’arthropathie,  mais  pouvant  s’étendre  à  tout  le  membre  correspondant  et  très  cxccp* 

I  ionnellcmcnt  hypothermie  ; 

3°  Des  asymétries  sudorales:  hypersu  dations  spontanées  ou  provoquées  qui,  flans  les 
arthropathiesdu  membre  supérieur,  atteingncntl’hémi-faccet  l’hémi-coucorrespondantsj! 

4°  Des  asymétries  du  réflexe  pilo-mptcur  (réflexes  d’André-Tl^omas).  Le  réflexe 
pilo-moteuf,  impossible  è  provoquer  chez  un  malade,  a  été  trouvé  ^u  côté  atteint  taplôt 
aboli  ou  diminué,  tantôt  exagéré,  c’cçt-ù-dire  plus  précoce,  plus  intense  çt  plus  durabjjr 
que  du  côt,é  sain. 

En  somnqe,  perturbations  sympathiques  chez  les  pialadcs  et  pertur):)a(.i.()ns  sympa¬ 
thiques  du  côté  de  l’arthropathic.  On  est,  dès  lors  amené,  à  penser  que  çcs  manifesta¬ 
tions  ostéo-articulaircs  décèlent  l’atteinte  des  centres  ou  celle  des  voies  sympathiques. 

II  est  légitime  de  se  demamhu',  par  suite,  si  ce  ne  serait  pas  celle-ci  qui  tiendraitsous  sa 
dépendance  les  troubles  lro|iliiqucs  osléo-arliculaires. 

Cette  conception  rend  non  seulement  compte  des  caractères  cliniques  des  arlhropa- 
thics  tabétiques  et  syringomyéliques,  elle  peut  encore,  étant  donnée  la  localisatio» 
particulière  des  centres  sympathiques  médullaires,  expliquer  leur  début  précoce,  avant 
tout  autre  signe.  En  effet,  supposons  une  lésion  radiculaire  siégeant  au  niveau  de  D9i 
DIO,  DU,  par  exemple,  elle  ne  déterminera  ni  troubles  des  réflexes,  ni  troubles  de  la 
sensibilité  des  membres  inférieurs  (douleurs  fulgurantes  ou  sensibilité  objective)  et» 
Cependant,  elle  pourra  déterminer  des  troubles  sympathiques  et  des  troubles  trophique» 
au  niveau  décos  mômes  membres,  puisque  c’est  àco  niveau  que  siègentlcs  centres  sym¬ 
pathiques  des  membres  inférieurs. 

Supposons,  d’autre  i)arf,  une,  lésion  mé<lullaire  syringomyélique  siégeant  au  niveau 
de  D2,  D3,  D4.  A  ce  niveau,  la  lésion  syringomyélique,  ne  déterminera  aucun  c  modifi' 
cation  des  réflexes,  aucun  trouble  amyotrofdiique,  aucun  trouble  de,  la  sensibilité  de» 
menabres  supérieurs,  dont  le  contingent  sensitivo-moteur  aborde  la  moelle  ou  la  quitte 
entre  les  racines  ou  les  segments  compris  entre  C5  et  Dl.  Par  contre  cette  lésio» 
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médullaire  pourra  très  bien  déterminer  des  troubles  sympathiques  et  des  troubles  tro¬ 
phiques  ostéo-articulaires  dans  les  membres  supérieurs,  puisque  c’est  au  niveau  de 
D2,  D3,  D4,  que  siègent  précisément  les  centres  sympathiques  de  ces  mêmes  membres. 
Dans  un  tel  cas,  exceptionnel,  il  est  vrai,  les  troubles  de  la  sensibililé  devront  être  re¬ 
cherchés,  dans  les  territoires  radiculaires  de  D2,  D3,  D4,  c’est-à-dire  dans  la  région 
thoracique  supérieure. 

Cette  conception  pathogénique  cadre  bien  encore  avec  les  modifications  rapides 
de  la  lésion  articulaire  dans  une  observation,  à  la  suite  d’un  traitement  radiothé¬ 
rapique.  Le  traitement  appliqué  au  niveau  du  renflement  cerfical  et  entre  les  deux 
rcnflcracnts  cervical  et  lombaire  de  la  moelle  a  été  suivi  d’une  amélioration  notable  de 
•’arlhropathie.  L’épanchement  articulaire  très  abondant  s’est  résorbé  à  peu  près  to¬ 
talement  en  un  temps  relativement  court.  Ce  traitement  a  également  fait  disparaîtic' 
d’une  façon  absolue  une  hémi-hyperhidrosc  importante  dont  le  siège  était  juctemenf 
du  côté  de  l’arthropathie. 

Cette  conception  paraît  applicable  enfin  aux  autres  arlhropathics  nerveuses,  «para- 
ostéo-arthropathies  des  paraplégiques»,  de  Déjérine  et  Ceillier,  arlhropathics  de 
'a  poliomyélite  (Roger  et  Antonin),  arthropathies  lépreuses. 

C’est  à  l’étude  anatomo-pathologique  des  centres  et  des  voies  sympathiques,  étude 
encore  insuffisamment  approfondie,  qu’il  convient  de  demander  la  confirmation  de 
cette  induction  clinique.  E.  F. 


Coexistence  chez  un  même  malade  de  tabes  et  de  eyphilides  cutanées  secen- 
d.aires  avec  réactions  sérologiques  négatives,  par  E.  Fpançoie-Laixvilie  et 
Lançon.  Bull,  de  la  Soc.  française  de  Dermalologie,  n“  4,  p.  216,  7  avril  1927. 

Le  développement  d’une  affection  nerveuse  chez  un  sujet  contaminé  par  le  virus 
africain,  essentiellement  dermotrope,  plaide  contre  la  dualité  du  virus  syphilitique. 

Mais,  dans  le  cas  particulier,  il  y  a  possibilité  d’une  superinfcclion  dermotrope  de  te 
Syphilitique  déjà  neurotropo.  E.  F. 


®6niatomyélie  traumatique,  par  Binet  et  Moeingeb.  s‘oc.  de  Méd.  de  Nancy, 
février  1927. 

Observation  d’un  jeune  ouvrier  qui  reçut  une  lourde  poutre  de  fer  sur  la  région 
orso-lombairc,  et,  consécutivement  à  ce  traumatisme,  fit  une  hémalomyélie 


évolué  c 


•3  phases  :  Phase  latente  de  parésie  et  hypoesthésie  des  deux  m(  mbres  infé¬ 
rieurs  d’une  durée  de  15  jours  ;  Phase  hématomyélique  à  début  soudain,  caractérisée 
inté'*'”'^  paralysie  flasque  complète  du  membre  inférieur  gauche,  une  parésie  du  membre 
rieur  droit,  accompagnée  de  myoclonies  lors  des  mouvements  actifs  ou  passifs, 
nomènes  de  syncinésie- de  coordination  des  deux  côtés  et  de  syncinésie  globale  à 
1  c  ;  Phase  de  régression  progressive  des  troubles  moteurs  et  sensitifs,  à  partir  du 
°  mois  de  l’affection.  E.  p. 


rra  cas  de  pachyméningite  cervicale  hypertrophique,  séquelle  vraisem- 
able  d’encéphalite  épidémique,  par  Eugène  Marza.  Bull,  de  la  Soc.  roumaine 
®  Neurol.,  Psychialr.,  Psychol.  el  Endocrinologie,  111»  année,  n»  2,  mai  1926. 
bservation  d’un  homme  âgé  de  35  ans  dont  Ir  symplomalologic  rappelle  à  plusieurs 
‘ferniè  pachyméningite  cervicale  hypertrophique.  L’étiologie  de  cette 

«bs  variable  (tuberculose,  syphilis,  etc.)  Le  malade  venait  d’une  région  où  on  a 

plusieurs  cas  d’encéphalite  épidémique.  Cette  étiologie  semble  probable  dans 
C.-I.ParLn. 
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Poliomyélite  aiguë  avec  trotibles  sympathiques  intenses  ayant  simulé  une 
artérite  oblitérante,  par  P.  Léchiîlle,  H.  Bahuk  et  D.  Douady.  Bull,  cl  Mém. 
de  la  Soc.  méd.  des  Hôp.  de  Paris,  an  43,  n«  13,  p.  500-503,  8  avril  1927. 

Dans  certaines  poliomyélites  l’atteinte  de  la  substance  grise  paraît  se  diffuser,  tant 
à  la  corne  postérieure  qu’à  la  corne  latérale,  comme  dans  le  cas  actuel.  Il  s’agit  d’un 
cas  de  poliomyélite  aiguë  dont  le  début  a  été  marqué,  en  l’absence  de  tout  syndrome 
infectieux,  par  des  douleurs  à  type  radiculaire,  unilatérales,  accompagnées  de  réaction 
méningée  cl,  d’autre  part,  par  des  troubles  vaso-moteurs  et  sympathiques  localisés  au 
membre  malade  et  d’une  intensité  très  accentuée. 

Le  point  intéressant  de  cette  observation  réside  dans  l’intensité  des  perturbations 
vaso-motrices  cl  sympathiques  qui  ont  été  parallèles  à  l’évolution  de  la  maladie.  Le 
syndrome  de  paralysie  sympathique  apparaissant  brusquement  avec  la  période  aiguë 
delà  polio-myélile,  cl  s’atténuant  peu  à  peu  avec  le  déclin  de  celle-ci  est  de  constatation 
peu  fréquente.  E.  1,’_ 

Uao  nouvelle  méthode  de  traitement  des  membres  atteints  de  paralysie  in¬ 
fantile,  par  DELCnoix  (d’Oslende).  Soc.  de  Pédialrie,  ISjanvier  1927. 
L’auteur  traite  les  membres  atteints  de  paralysie  infantile  par  les  bains  d’eau  de  mer 
clnude.  En  1927,  il  a  ionisé  le  milieu  eau  de  mer  en  empruntant  les  rayons  ultra¬ 
violets  et  entrepris  une  étude  de  l’indice  oscillométriquc  d’un  membre  sur  un  lotd’en- 
fan’o  (sains  et  paralysés)  soumis  aux  4  épreuves  suivantes  ;  1»  bain  d’eau  chaude; 
2“  b  lin  d’eau  cbiude  irradiée  ;  3“  bain  d’eau  de  mer  chaude  ;  4°  bain  d’eau  de  mer 
irradiée  dit  bain  actino-mirin.  Les  réactions  oscillatoires  furent  les  plus  fortes  avec  le 
bain  aelino-marin.  Alors,  il  a  employé  un  dispositif  spécial.  6  enfants  porteurs  de  sé¬ 
quelles  paralytiques  ont  suivi  le  traitement  :  chez  les  5  premiers  qui  avaient  eu  leur 
allaque  de  poliomyélite  de  5  mois  à  4  ans  avant,  on  nota  une  amélioration  importante; 
chez  le  G®,  qui  avait  eu  son  attaque  0  semaines  avant,  la  guérison  fut  complète. 

E.  F. 

MÉNINOES 

Immunisation  antimicrobienne  delà  cavité  méningée,  par  ,L  Mutermilch.  Soc. 
de  Biologie,  12  février  1927. 

L’inoculation  d’un  vaccin  cholérique  dans  la  cavité  méningée  des  lapins  détermine 
la  production  locale  des  agglutinines  spécifiques.  La  durée  de  cette  immunité  locale 
paraît  être  très  longue.  Des  ponctions  occipitales,  pratiquées  chez  des  lapins  vaccinés 
tous  les  2  jours  pendant  15  jours,  non  seulement  ne  diminuent  pas  le  taux  d’anticorps 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  mais  celui-ci  peut  être  même  légèrement  augmenté. 
On  doit  donc  admettre  qu’une  véritable  sécrétion  des  anticorps  a  lieu  dans  la  cavité 
méningée.  L’injection  intraveineuses  d’urotropine  et  la  détermination  d’une  ménin¬ 
gite  aseptique  chez  dos  lapins  vaccinés  vis-à-vis  du  vibrion  cholérique  par  voie  péri' 
tonéale  rendent  la  barrière  vasculo-raéningée  perméable  aux  anticorps. 

E.  F. 

Srpticâmio  mmingocoocique  avec  méningite  tardive,  terminaison  par  la  gué¬ 
rison,  par  Giulio  Stiupe;  Policlinico,  sez.  med.,  an  34,  n»  5,  p.  265-272,  mai  1927. 

A  propos  du  diagnostic  différentiel  entre  méningite  tuberculeuse  etméningi^o 
cérébro-spinale,  par  Nordman.  Loire  médicale,  an  41,  n»  4,  p.  149,  avril  1927J 
méningite  cérôliro-spin  ilc  peut  simuler  à  s’y  méprendre  la  méningite  tuberculeuse  ; 
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l’auteur  a  observé  deux  cas  avec  ce  dernier  diagnostic  dans  lesquels  la  ponction  lom¬ 
baire  faite  par  acquis  de  conscience  donna  au  liquide  xanthochromique  riclie  en  poly¬ 
nucléaires  et  refermant  des  diplocoques.  La  conclusion  est  qu’à  l’heure  actuelle,  en 
présence  d’une  méningite,  il  n’est  pas  permis  de  ne  pas  faire  la  ponction  lombaire. 

E.  F. 


Méningite  tuberculeuse  de  très  longue  durée,  par  Laignel-Lavastine,  Valence 
et  PoLACo.  Bull.  ciMcm.  de  la  Soc.  Méd.  des  llôp.  de  Paris,  an  43,  n°  23,  p.  1093, 
7  juillet  1927. 


Mm.  Pagnicz,  Gorby  et  Escalier  ont  rapporté  l’observation  d'une  méningite  tubercu¬ 
leuse  ayant  simulé  une  encéphalite  avec  amélioration  temporaire  considérable  par¬ 
la  médication  salicyléc  intraveineuse. 

Le  cas  anatomo-clinique  présenté  par  les  auteurs  ressemble  à  cette  observation  et 
•hérite  d’attirer  l'attention  par  les  particularités  suivantes;  1»  Au  point  de  vue  soma- 
tique  la  malade  lut  prise  tout  d’abord  pour  une  pithiatique  ;  il  s’agissait,  en  effet, 
^  une  jeune  fille  de  dix-neuf  ans,  présentant  toutes  les  apparences  d’une  santé  ^lori^- 
aante,  et  manifestant  avec  ampleur  le  syndrome  d’astasie-abasie  décrit  par  Charcot 
actuellement  assez  rarement  rencontré  ;  ce  syndrome  disparaissait  pendant  quinze 
hiinutcs  environ  après  chaque  séance  d’électrothérapic  et  psychothérapie  mais  pour 
'•'«paraître  ensuite.  Pourtant  un  strabisme  interne  gauche,  d’abord  considéré  comme 
fonctionnel,  éveilla  rapidement  quelques  soupçons  d’aftection|organique.  Au  quatrième 
four  d’hospitalisation,  à  la  paralysie  du  VI  gauche  s’ajoutèrent  uneparésie  du  VI  droit, 
ot quelques  secousses  nystagmiformes  latérales:  une  ponction  lombaire  décela  une  disso- 
«•ation  albumlno-cytologique  considérable  et  la  température  qui,  jusque  là,  se  mainte¬ 
nait  Vers  37“  5  monta  à  38®,  38“4.  On  pensa  alors  à  une  encéphalite  épidémique. 

Au  point  de  vue  évolutif,  la  maladie  dura  cent  cinquante  jours,  la  malade  entrée 
P^esqueau  début  de  son  affection,  ic  8  février  1926,  décéda  seulement  le  8  juillet,  c’est-à- 
•^0  cinq  mois  après.  Les  traitements  tentés  (salicylate  de  soude,  Cy  Hg.,  supposi- 
•«os  au  novar,  hcctine  sulfate  de  zinc),  ne  donnèrent  aucun  résultat  appréciable. 
“  Au  point  de  vue  humoral  :  la  première  ponction  lombaire  décela  une  dissocia- 
n  nlbumino-cytologique  importante.  Huit  jours  plus  tard,  les  éléments  cellulaires 
*^®®ncoup  plus  nombreux  (54),  l’albuminose  un  peu  plus  forte  (2  grammes).  Par 
suite  des  examens  répétés  du  iiquide  céphalo-rachidien  montrèrent  que  l’albumine 
uit  à  un  taux  élevé  et  relativement  fixe  (1  fr.  50  à  2  grammes)  tandis  que  le  nombre 
88  éléments  cellulaires  oscillait  entre  38  et  86,  donc  sans  atteindre  l’importance  qu’il 
t  habituellement.  Chaque  fois  le  liquide  céphalo-rachidien  fut  centrifugé  ;  on  n’y 
de  ^“’une  seule  fois  un  bacille  de  Koch  ;  d’autre  part  une  inoculation  au  cobaye 
dia  *'*''*^  Le  laboratoire  n’apporta  donc  pas  de  preuve  décisive  en  faveur  du 

''oH  *^8  '"“8  anatomo-pathologique  la  méningite  tuberculeuse,  comme  on  le 

sphè*'”  chez  l’adulte,  prédominait  au  niveau  de  [la  convexité  des  deux  hémi- 

gjj^^*^*'8'88iquemcnt  il  s’agit  d’une  méningite  tuberculeuse  non  folliculaire.  Cotte 
ces  *****  follicules  est  la  règle  dans  les  méningites  tuberculeuses.  La  nature  du  pro- 
•  ncl  '^•nontrée  par  ta  présence  de  nombreux  bacilles  acido-résistants  généralement 

ns  dans  le  volumineux  macrophages. 

'es  _,''*^*8opiqucment  les  réactions  méningées  sont  d’ordre  nécrotique  ouœdémateux, 
'Béante'^***'*^*  nécrose  sont  irrégulièrement  distribués,  et  ne  comportent  ni  cellules 
onlaire^'  ***  88"n'8s  épithélioïdes.  Ces  placards  sont  en  connexion  avec  des  parois  vas- 
88  ,  dans  l’intervalle  des  lésions  nécrotiques  pi-édomincnt  des  réactions  œdéma- 
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tcusos  avec  présence  de  nombreux  macrophages,  tout  particulièrement  riches  en  in¬ 
clusions  bacillaires. 

Los  lésions  corticales  sont  diffuses  et  inten.ses. 

Cette  observation  comporte  quelques  remarques  :  la  méningite  tuberculeuse  de 
l’adulte  reste  une  affection  polymorphe,  débutant  sous  les  masques  les  plus  divers, 
et  en  particulier  de  l’encéphalite  épidémique,  et  pouvant  évoluer  en  plusieurs  mois  ; 
des  manifestations  pithiatiques  apparaissent  parfois  à  l’occasion  de  troubles  orga¬ 
niques,  et  il  faut  avoir  soin  de  rechercher  ceux-ci  derrière  elles  sans  conclure  trop  vite 
à  l’hystérie  pure  ;  la  grande  ressemblance  clinique  et  évolutive  de  l’observation  et  de 
celle  do  Pagnic/.,  Corby  et  Escalier  peut  se  faire  demander  si  la  longue  durée  do  la 
maladie  tient  h  la  variété  clinique  rappelantl’cncéphalitc  épidémique  ou  au  traitement 
intraveineux  par  le  salicylate  de  soude  ;  quelle  que  soit  l’hypothèse  que  l’on  préfère, 
des  cas  analogues  sont  intéressants  en  vue  de  l’étude  dos  facteurs  possibles  d’atténua¬ 
tion  do  la  brutalité  habituelle  de  la  méningite  tuberculeuse,  surtout  chez  l’adulte  ; 
l’amaigrissement  squelettique  avait  fait  penser  à  une  prédominance  ventriculaire  que 
n’a  pas  confirmé  l’autopsie  ;  par  contre  l’histologie  pathologique,  montrant  une  mé¬ 
ningite  tuberculesc  non  folliculaire  fortement  organisée  avec  des  réactions  inflamma¬ 
toires  siibaigiiès,  rend  relativemof  t  compte  do  l’évolution.  E.  F. 

Méningite  tuberculeuse  délirante,  parNouDMAN.Soc.  des  Sc.  méd.de  Sainl-Elienne, 
17  novembre  1920;  Loire  méd.,  mai  1927,  p.  240. 

La  malude  a  présenté  d’emblée  un  délire  tel  que  toute  contention  à  domicile  étant 
impossible  elle  lut  internée  ;  elle  est  morte  à  l’asile  au  bout  de  six  jours.  Do  telles 
formes  délirantes  et  foudroyantes  do  la  méningite  tubcreuleuso  sont  exceptionnelles. 

E.  F. 

Méningite  cérébro-spinaleàpneumocoques,  dite  primitive,  et  pneumococcémie, 
par  J.  CuALiER  et  R.  Puio.  J.  de  Méd.  de  Lyon,  5  juin  1927,  p.  281. 

A  l’aide  de  deux  obsiirvalions,  les  auteurs  discutent  la  pathogénie  de  la  méningite 
cérébrospinalo  à  jineumocoques,  dite  primitive.  Ils  tendent  à  admettre  que  la  voie 
rhinopharyngée  (ist  douteuse  et  que  la  voie  sanguine  offre  bien  plus  de  probabilités. 
Ehoz  leurs  deux  malades,  dont  les  poumons  ne  présentaient  d’ailleurs  aucun  foyer 
imoumoniquc,  l’hémoculture  permit  d’isoler  un  pneumocoque.  Dans  la  deuxième 
observation  le  pneumocoque  était  visible  au  simple  examen  direct  du  sang  étalé  sur 
une  lame.  La  pneumococcémie  est  donc  pour  Ch. ..et  P...  le  phénomène  initial,  directe¬ 
ment  responsable  do  l’inoculation  méningée.  On  doit  la  rapprocher  de  la  méningococ¬ 
cémie  de  la  méningite  cérébro-spinale  à  méningocoques. 

PiEnnE  P.  Ravault. 

Forme  fruste  de  pneumococcie  méningée  observée  au  décours  d’une  broncJio- 

pneumonle  traitée  par  séro-vacclnothérapie,  par  M.  d’ŒcsNiTz  et  G.  BowrîË'r. 

Bull,  ei  Mém.  de  la  Soc.  Méd.  des  Hûp.  de  Paris,  an  43,  n»  15,  p.  585,  6  mai  1927. 

La  localisation  méningée  de  la  pneumococcie  réalise  une  affection  redoutable,  6* 
les  formes  curables  en  sont  assez  exceptionnelles  pour  que  tout  cas  suivi  do  guérison 
mérite  de  retenir  l’attention. 

Dans  l’observation  dos  auteurs  il  s’agit  d’un  enfant  de  seize  mois,  traité  pour  deux 
affections  respiratoires  aiguës  successives,  la  deuxième  nettement  broncho-pneumO' 
nique,  par  la  sérothérapie  (antipneumo  et  antistreptococcique)  associée  ù  la  vaccino- 
thérapie  prolongée  (pneumo-entéro-slaphylococcique)  et  chez  qui  apparaît,  au  découf» 
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'le  la  (J^uxième  altoinlc,  une  pncumoeoccie  méningée  révélée  par  ponction  lombaire, 
examen  direct  et  culture  du  liquide  céphalo-rachidien  ;  méningite  à  symptomatologie 
si  truste  qu’elle  a  presque  été  une  surprise  de  ponction  ;  méningite  si  curable  que  ladeu- 
l^iènje  ponction  donnait  ui  liquide  stérile  et  que  dpux  jours  plus  tard  la  température 
atteignait  définitivement  la  normale  en  même  temps  que  disparaissaient  sans  séquelles 
les  signes  minimaux  ayant  momentanément  permis  de  soupçonner  une  réaction  mé¬ 
ningée. 

L’histotre  anormale  ou  tout  au  moins  inhabituelle  de  ce  cas  de  pncumoeoccie  méningée 
niet  ep  valeur  quelques  circonstances  d’ordre  étiologique,  symptomatique  et  théra¬ 
peutique. 

Le  pçipt  principal  de  la  discussion  est  que,  si  le  rôle  curatif  de  la  sérothérapie  est 
problématique,  il  n’en  est  peut-être  pas  de  même  do  sa  valeur  prophylactique.  Il 
serpible  bien  qu’on  puisse  retenir,  à  l’actif  de  l’action  préventive  des  médications  spé- 
o*9ques,  et  particalièrement  de  la  séro-vaccinothérapie,  la  pqssibilité  d’une  action  pré¬ 
ventive  expliquant  les  caractères  évolutifs  de  la  pneumococcic  méningée  relatée  par 
auteurs.  E.  F. 


Méningite  à  entérocoques  avec  hypertension  crânienne  guérie  après  trépano- 
Ponction,  par  G.  Dargein  et  G.  Dori';.  Bul.  el  Mém.  de  la  Soc.  Méd.  des  IIôp.  de 
Paris,  an  43,  n»  1.3,  p.  515-518,  8  avril  1927. 


I'  s’agit  d’un  homme  qui  a  présenté 


Prmée, 


puis  une  méningite  amicrobienne  ; 


éningite  à  entérocoques  deux  fois  con- 
polynucléaircs.  Ensuite,  sont  apparus 


phénomènes  do  ventriculite  avec  crises  paroxystiques  de  céphalée  s’accompagnant 
hyperthermie.  L’hypertension  intracrânienne  très  marquée,  au  début  (au  delà  de  la 
graduation  de  Claude),  a  fait  place  à  une  tension  à  30  ;  elle  n’explique  donc  pas  seule 
crises  de  céphalée  ;  celles-ci  sont  toujours  calmées  par  les  ponctions  lombaires  dont 
®  répétition  commande  et  entraîne  la  trépano-ponction. 

Dans  une  troisième  phase,  apparaissent  des  troubles  mnésiques  et  de  la  parésie  de 
^  ^11'  paire  du  côté  droit. 

On  sait  à  quel  point  l’entérocoque  est  discuté  :  mais  le  fait  qu’il  a  été  retrouvé  à 
■  ^reprises  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  du  malade,  suffit  à  lever  tous  les  doutes. 
^  •  intérêt  d,e  ceUe  observation  est  la  complication  précoce,  dans  les  premiers  jours, 
ayraptômes  d’hypertension  intracrânienne,  vérifiée  au  Claude  ;  devant  l’insuccès 
médications  symptomatiques  (iodaseptinc,  métaux  colloïcjaux,  abcès  de  fixation) 
en  l’absence  de  tout  traitement  spécifique,  les  aqtcurs  ont  cru  devoir  appliquer  une 
so  t”°  '  donné  des  succès  dans  les  méningites  cérébro-spinales  à  méningocoques, 
le  sphéno'idalc  (Camazian,  Uériel),  soit  par  la  trépano-ponction,  et  dont 

Q,  ®’***'®a  se  sont  manifestées  par  l’atténuation  des  symptômes  et  la  gqérison  du  sujet, 
la  première  fois  qu’elle  est  appliquée  à  une  ventriculite  compliquant  une  ménin- 
à  entérocoques.  E.  F. 


■^riingite  ourlienne  primitive,  par  R.-J.  Weissenbach,  R.  'Purquéty  et 
•  Durupt.  Bull,  el  Mém  de  la  Soc.  Méd.  des  Hôp.  de  Paris,  an  43,  n°  20,  p.  881- 
16  juin  1927. 

réactions  méningées,  observées  au  cours  de  l’évolution  dos  oreillons, 
mais  les  cas  publiés  d’infection  ourlienne,  dans  lesquels 
méningées  importantes  ont  précédé  de  plusieurs  jours  la  fluxion 
®-**vant********'-  ***'''^  ®r*®®rc  si  peu  nombreux  qu’il  était  utile  de  relater  l’obscrvatiqn 
*èflo  •  intéressante  non  seulement  pour  elle-même,  mais  encore  par  les 

s  fiu  elle  suggère  sur  le  diagnostic  dos  méningites  aiguës  à  liquide  clair  par 
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1  étude  du  liquide  céphalo-rachidien,  et  sur  la  fréquence  de  la  méningite  ourlienne  pri¬ 
mitive  dans  ses  formes  caractérisées,  et  surtout  dans  ses  formes  frustes. 

Les  autours  attirent  l’actention  sur  le  peu  d’implortance  relative,  l’évolution  rapide 
et  la  bénignité  de  la  fluxion  parotidienne,  dans  les  observations  do  méningite  ourlienne 
primitive,  ainsi  que  sur  l’absence  d’autre  localisation.  Dans  leur  observation,  la  paro¬ 
tidite  resta  même  unilatérale.  Il  semble  que  l’action  du  virus  sc  soit  ainsi  rapidement 
épuisée,  du  fait  de  la  localisation  méningée  préalable. 

On  doit  donc  se  demander  s’il  ne  faut  pas,  dans  le  groupe  nosographique  des  «  états 
méningés  aigus  curables  »  d’étiologie  certainement  diverse  ot,  pour  beaucoup  encore, 
inconnue,  réserver  une  place  d’une  certaine  importance  à  la  méningite  ourlienne  pri¬ 
mitive,  soit  que  la  fluxion  parotidienne  soit  discrète  et  qu’elle  passe  inaperçue,  soit 
même  que  la  localisation  parotidienne  fasse  complètement  défaut. 

L’isolement  et  l’identification,  dans  ces  cas,  du  virusourlien,  que  les  travaux  de  Kcr- 
morgant  autorisent  à  considérer  comme  pratiquement  réalisables,  ou,  à  leur  défaut, 
l’utilisation  des  réactions  humorales  spécifiques,  permettront  seules  de  délimiter  le 
domaine  de  la  méningite  ourlienne  primitive,  tant  dans  ses  formes  aiguës  caractérisées 
que  dans  ses  formes  frustes.  Mais,  dès  maintenant,  la  fréquence  et  l’extension  de  l’in¬ 
fection  ourlienne  et  son  affinité  démontrée  pour  les  méninges,  à  toutes  les  périodes 
de  son  évolution,  permettent  de  penser  que  la  méningite  ourlienne  primitive  doit  être 
beaucoup  plus  fréquente  qu’on  no  l’admet  à  l’heure  actuelle. 

K,  F. 

Méningite  ourlienne  et  spirochète  de  Kermorgant,  par  René  BiVnaud.  Bull, 

Mém.  de  la  Soc.  des  Hôp.  de  Paris,  an  43,  n»  21,  p.  918-920,  23  juin  1927. 

L’auteur  a  pratiqué  la  ponction  lombaire  sur  18  malades  atteints  d’oreillons.  Seize 
fois  il  n’a  absolument  rien  trouvé,  au  point  de  vue  microbien,  à  l’ultra-microscope- 
Deux  fois  par  contre,  il  a  constaté  la  présence  d’un  corps  spiralé  mobile. 

Dans  ces  deux  cas  il  s’agissait  do  malades  ponctionnés  moins  de  vingt-quatre  heures 
après  le  début  do  l’affection.  Aucun  signe  clinique  ne  faisait  alors  prévoir  de  compli¬ 
cation  méningée.  Or,  dans  ces  deux  cas,  trois  ou  quatre  jours  plus  tard,  apparaissaient 
des  signes  nets  de  méningite  :  céphalée,  hyperthermie,  raideur  de  la  nuque,  léger 
Kernig,  bradycardie  très  intense,  lymphocytose  abondante.  A  ce  moment  les  recherches 
effectuées  à  nouveau  et  avec  le  soin  que  l’on  devine  n’ont  plus  permis  de  retrouver  le 
spirochète  constaté  quelques  jours  plus  tôt. 

Il  faudrait  en  conclure  que  le  spirochète  disparaît  du  liquide  céphalo-rachidien  cir¬ 
culant  à  la  période  de  méningite  confirmée.  En  ponctionnant  de  façon  systématique 
et  extrêmement  précoce  tous  les  malades  atteints  d’oreillons,  on  doit  rencontrer  le  spi¬ 
rochète  chez  ceux  de  ces  malades  qui  sont  en  incubation  de  méningite  ourlienne. 

E.  E. 

A  propos  do  la  méningite  ourlienne  primitive  et  dos  séquelles  nerveuses,  par 

E.  JOLTRAIN,  I>.  Hillkmand  et  L.  Justin-Besançon.  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc. 

des  Ildp.  de  Paris,  an  43,  n«  23,  p.  1002-1008,  7  juillet  1927. 

11  s’agit  de  deux  cas  de  méningite  ourlienne  primitive  comparables  à  ceux  qui  ont 
déjù  été  signalés  et  qui  montrent  que  la  méningite  ourlienne,  apparaissant  comme 
premier  symptôme,  n’est  pas  un  fait  exceptionnel,  et  qu’il  convient  de  surveiller  atten¬ 
tivement  la  fluxion  glandulaire  en  présence  d’une  méningite  à  lymphocytes,  avant  de 
conclure  ù  une  méningite  tuberculeuse  ou  à  une  méningite  spécifique.  Waissenbach  a 
bien  précisé  les  caractères  différentiels  des  liquides  céphalo-rachidiens. 

I.’histoire  clinique  de  ces  malades  semble  encore  comporter  d’autres  enseignements-. 
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Les  auteurs  n’ont,  il  est  vrpi,  trouvé  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  dans  aucun  de 
ces  deux  cas,  de  spirochète.  Les  réactions  de  Wassermann,  de  floculation  de  Vernes  et 
<le  benjoin  colloïdal  de  Guillain,  Laroche  et  Léchelle,  sont  restées  toutes  nettement 
négatives.  Un  second  point  sur  lequel  il  est  intéressant  d’attirer  l’attention  est  la  sorte 
•le  dissociation  lymphocyto-albuminique  constatée  dans  l’un  des  deux  cas  ;  tandis 
que  la  mononucléose  rachidienne  allait  en  diminuant,  la  quantité  d’albumine  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  montait  jusqu’à  1  gr.  50  ;  il  semble  d’ailleurs  que,  dans  tous 
les  autres  cas  signalés,  mais  dans  lesquels  les  modifications  du  liquide  céphalo-rachidien 
''ont  pas  été  suivies,  l’albuminose  rachidienne  était  également  assez  élevée,  pour 
on  liquide  clair  (0  gr.  80  à  1  gr.  50). 

Enfin  ces  observations  montrent  l’intérêt,  en  pareil  cas,  de  pratiquer  plusieurs  ponc¬ 
tions  lombaires,  non  seulement  parce  qu’elles  semblent  avoir  une  action  thérapeutique 
®ur  la  céphalée,  mais  encore  parce  qu’elles  permettent  de  prévoir  et  de  suivre  les  sé¬ 
quelles  nerveuses,  plus  importantes  qu’on  ne  le  croit.  Dans  le  cas  de  Weissenbach  il  y 
out  du  onzième  au  quinzième  jour  de  la  maladie  une  légère  reprise  des  réactions  mé- 
O'ngéas  ;  dans  les  deux  observations  rapportées,  plus  d’un  mois  après  la  guérison  des 
oreillons,  le  syndrome  méningé  subsiste.  Dans  le  deuxième  cas  même,  il  n’est  pas 
"Upossible  que  des  céphalées,  très  fréquentes  depuis  cette  époque,  une  tendance  aux 
jdouvements  convulsifs  et  quelques  troubles  psychiques,  puissent  encore  être  mis  sur 
•compte  d’un  très  léger  degré  d’irritabilité  chronique  des  méninges,  un  peu  analogue 
Oe  que  l’on  observe  dans  la  spécificité. 

M.  E.  de  Massary,  ayantdirigépendantla  guerre  unservice  de  contagieux,  a  démontré 
®  0*  les  ourliens  la  constance  de  la  réaction  méningée.  Cette  réaction  histo-chimique 
oonstante  peut  ne  pas  se  traduire  par  des  symptômes,  puisque,  à  part  la  tachycardie, 
h  a  trouvé  de  syndromes  méningés  que  dans  23  %  de  ses  cas.  De  plus,  fait  para- 
’^al,  il  n’a  jamais  paru  exister  de  corrélation  entre  la  gravité  des  symptômes  et  l’in- 
onsité  de  la  formule  lymphocytaire.  Dans  certains  cas,  en  pleine  réaction  clinique,  le 
les  presque  normal,  tandis  que  quelques  jours  après,  la  fièvre  étant  tombée, 

symptômes  méningés  amendés,  la  lymphocytose  fut  incalculable.  Dans  d’autres  cas, 
s  nombreux,  une  lymphocytose  excessive,  formant  une  véritable  mosaïque,  ne  se 
''^uisit  par  aucun  symptôme. 

""jours  existent  des  modifications  chimiques  du  liquide  céphalo-rachidien  :  al- 
^  me  augmentée  de  0  fr.  20  à  0  gr.  50  ;  chlorures  souvent  diminués,  mais  non  cons- 
ment;giucoso  presque  toujours  augmentée,  0gr.70;  0  gr.  80, 1  gr.,une  fois  1  fi.  15. 
t  communications  récentes,  montrant  que  la  méningite  peut  précéder  les  manifes- 
.  glandulaires  des  oreillons,  sont  donc  des  plus  intéressantes  et  viennent  com- 
lo  r**  lagon  très  suggestive  nos  connaissanees  anciennes  sur  cette  curieuse 

oa  isation  de  l’infection  ourlicnne.  E.  F. 


syphilitique  fébrile  avec  coma  guérison,  par  Pierre  Vallerv- 
Radot.  Société  de  Pédiatrie,  18  janvier  1927. 

oytès*  ^  ®'*®  O®*’  '■o®*'^  3  jours  en  plein  coma  avec  110  lympho- 

mén'  cube  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Malgré  le  diagnostic  de 

Oprès  l’enfant  est  guéri,  marche,  mange  et  parle  moins  de  8  jours 

Pho  *  ***  traitement  {sulfarsénol  et  bi-iodure)  ;  la  ponction  lombaire  montre  3  lym- 

c®t  dev**  ”*'^*'"'^*■''0  cube  et  un  Wassermann  qui,  après  avoir  été  fortement  positif. 
Sur  1  "^gatif.  La  seule  complication  qui  subsiste  est  une  ràdiculite  légère  portant 
cl  6*  cervicales. 

être  d  pesé  que  de  tels  cas  de  méningites  aiguës  ou  suraiguës  curables  peuvent 
CS  poliomyélites  à  forme  méningée.  E.  F. 
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Gontribution  au  diagnostic  dos  méningites  chroniques,  par  E.  Rizzatti.  Poli- 
clinico,  sez.  med.,  an  34,  n“  5,  p.  239-254,  mai  1927. 

Travail  d’ensemble  à  proiios  d’un  oas  de  leptoméningite  chronique  avec  phéno¬ 
mènes  moteurs  sihgulicrs  (hypertonie)  et  d’un  cas  compliqué  d’hématomes. 

F.  Deleni. 

NERFS  CRANIENS 

Traitement  chirurgical  des  névralgies  rebelles  du  nerf  maxillaire  supérieur 
par  la  suppression  totale  de  ce  nerf  et  de  ses  breinches  depuis  la  base  du  crâne 
jusqu’à  sa  division  au  trou  sous-orbitaire,  par  G.  Dutheillet  de  Lamothe  (de 
Limoges).  Presse  médicale,  n»  20,  p.  307,  9  mars  1927. 

Moins  radicale  et  d’indications  plus  restreintes  que  la  section  do  la  racine  sensitive 
du  ganglion  de  Casser,  la  résection  totale  du  nerf  maxillaire  supérieur  est  par  contre 
infiniment  moins  grave  et  d’une  exécution  très  simple. 

Ses  indications  sont  à  peu  près  colles  de  l’alcoolisation  du  nerf.  Plus  radicale  et  guère 
plus  grave  que  cette  alcoolisation,  elle  doit  lui  être  préférée. 

Applicable  théoriquement  aux  seuls  cas  où  les  douleurs  sont  limitées  au  territoire  du 
maxillairesupérieur,  elle  pourra,  dans  certaines  circonstances,  être  complétée  par  l’alcoo* 
lisation  des  autres  branches  du  trijumeau.  Bien  souvent,  eneffet,  lapresque  totalité  des 
douleurs  est  imputable  au  maxillaire  supérieur  ;  en  supprimant  ce  dernier,  on  obtiendra 
une  modification  de  la  situation  telle  que  tel  autre  procédé  qui  s’était  auparavant 
montré  inefficace,  la  radiothérapie  par  exemple,  suffira  à  compléter  la  guérison. 

L’auteur  insiste  sur  l’extrême  bénignité  do  cette  opération.  L’absence  do  toute 
mutilation  ou  déformation  ultérieure,  la  possibilité  au  besoin  de  l’exécuter  presque 
entièrement  à  l’anesthésie  locale,  en  font  le  procédé  de  choix  chez  les  femmes  encore 
jeunes  d’une  part,  chez  les  vieillards  et  les  malades  cachcctisés  d’autre  part.  Même  en 
cas  d’insuccès,  si  la  section  de  la  racine  sensitive  devient  indispensable,  elle  procurera 
à  peu  de  risques  au  malheureux  patient  une  sédation  qui  lui  permettra  de  relever 
son  état  général,  avant  d’aborder  la  grande  épreuve.  E.  F. 

Syndrome  d’Avellis  d’origine  obscure  spontanément  guéri,  par  Lenoble  et 
Pineau  (de  Brest).  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  Méd.  des  Hôpitaux  (icPüri4-,an  43, n"  H» 
p.  395-401,  25  mars  1927. 

Un  homme  de  soixante  ans,  do  constitution  vigoureuse,  ne  présentant  pas  do  tares 
antérieures,  mais  fortement  intoxiqué  par  l’alcool,  est  pris  brusquement  de  troubles 
prémonitoires  consistant  en  céphalées  et  insomnies  tenaces,  et  lait  du  côté  du  laryUJ^ 
et  du  pharynx  un  syndrome  paralytique  avec  spasme  do  l’œsophage,  troubles  de  lu 
déglutition  et  inégalité  pupillaire;  au  bout  de  peu  de  jours  et  sans  le  moindre  traite¬ 
ment  le  tout  rentre  à  peu  près  dans  l’ordre  et  le  sujet  ne  conserve  plus  do  l’atfectioU 
qui  l’a  frappé  que  des  troubles  de  la  sensibilité  du  côté  droit  du  corps  qui  paraissaïd- 
définitifs.  11  s’agit  là  d’une  hémiplégie  pharyngo-laryngo-vélo-palutinc  parparaly®*® 
de  la  branche  interne  du  spinal  et  troubles  thermo-anesthésiques,  affection  décrite  en 
1891  par  Avellis. 

Quant  à  la  nature  de  la  lésion,  les  auteurs  admettent  une  hémorragie  intrabülbe' 
protubérantielle  rapidement  et  spontanément  résorbées  après  avoir  entraîné  le  ta* 
bleau  clinique  auquel  ils  ont  assisté.  E.  F. 

Les  anomeUies  du  schéma  d’Erb  dans  la  paralysie  faciale,  par  Delheum  ctBB*^ 
(de  Paris).  Journal  de  Radiologie  et  d'Electrologie,  t.  XI,  n»  6,  p.  321,  1927. 

Erb  groupe  les  paralysies  faciales,  au  point  de  vue  électrique,  en  trois  catégories  > 
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l*  Celles  pour  lesquelles  il  n’y  a  pas  de  modification  de  l’excitabilité  électrique  et  qui 
ï^uérissent  en  2  à  3  semaines  ;  2“  celles  où  l’on  voit,  au  bout  d’une  semaine,  se  développer 
une  réaction  de  dégénérescence  plus  ou  moins  accentuée  et  pour  lesquelles  la  guérison 
survient  après  4  ou  6  semaines  ;  3“  celles  qui  sont  caractérisées  par  une  réaction  de  dégé¬ 
nérescence  qui  se  manifeste  aussitôt  et  do  manière  éclatante. 

Les  auteurs  montrent  que  si  ce  schéma  est  une  bonne  approximation  de  la  vérité, 
>1  n’a  cependant  pas  une  valeur  absolue.  C’est  ainsi  qu’on  observe  des  formes  sans 
réaction  do  dégénérescence  qui  peuvent  durer  plusieurs  mois,  et  certaines  formes 
nioyennes  avec  persistance  des  réactions  normales  au  faradique.  Très  souvent  le  pro¬ 
nostic  est  plus  sévère  que  ne  l’indique  Erb  lorsqu’il  n’y  a  qu’une  simple  réaction  de 
dégénérescence  partielle.  D’autre  part,  les  auteurs  n’ont  jamais  constaté  de  réaction 
de  dégénérescence  se  manifestant  immédiatement.  Souvent  l’on  se  trouve  en  présence 
de  paralysies  faciales  dissociées,  et  l’inégale  répartition  des  troubles  des  réactions 
électriques  peut  servir  au  diagnostic  de  la  localisation  de  la  lésion.  En  terminant  les 
auteurs  comparent,  au  point  de  vue  do  l’électro-diagnostic,  les  paralysies  faciales 
de  nature  différente.  A.  Strohl. 


iHpiépe  faciale  accompagnée  de  névralgie  de  p£lr^dysie  des  trijumeaux  et 
de  névralgie  cervico-occipitale,  par  Zoé  Garaman.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc. 

de  Neurol.,  Psijchiair,^  Psijchol.,  et  Endocrinologie  de  Jassy,  4“  année,  n”»  5-6„  1927. 
Observation  clinique  d’un  cas  avec  la  symptomatologie  ci-dessus  indiquée.  La 
’'éaction  de  Wassermann  négative  dans  le  sang  fut  positive  dans  le  liquide  céphalo- 
'■uchidion.  L’auteur  admet  une  infection  mais  avant  le  résultat  du  traitement  ne 
P®ut  paj  affirmer  avec  certitude  qu’il  s’agit  de  la  syphilis,  la  réaction  de  Wassermann 
d  étant  pas  d’une  spécificité  absolue.  C.-I.  Parhon. 


observations  de  paralysie  associée  du  facial  et  du  nerf  vestibulaire  ; 
considérations  sur  l’étiologie  delà  paralysie  faciale  «  a  frigore»,  par  M.  Gaussé. 
Soc.  de  Laryngologie  des  Hôpitaux,  6  avril  1927. 

Oette  association  n’est  pas  rare  et  la  coexistence  de  la  paralysie  faciale  avec  un 
ain  degré  de  névralgie  trigémellaire  est  extrêmement  fréquente.  Il  faut  être  scep- 
'lue  sur  l’origine  otitique  des  paralysies  faciales  sans  otite  vraie,  dites  a  frigore.  Par 
^^6,  le  liquide  céphalo-rachidien  montre  souvent  des  altérations. 

•  Bourgeois  met  aussi  en  doute  l’origine  otitique  des  paralysies  faciales  a /rigore  ; 
utile  de  pratiquer  uns  ponction  lombaire. 

■  Lemaître  croit  que  eurtaines  de  ces  paralysies  faciales  répondent  à  un  zona 


avec  paralysie  faciale,  par  J.  Troisier  et  Roger  Vendel,  Bull. 
'  de  la  Soc.  méd.  des  Hôp.  de  Paris,  an  43,  n»  13,  p.  491-495,  8  avril  1927. 
acc****^  pavillon  do  l’oreille  gauche,  du  conduit  auditif  et  du  voile  du  palais  apparu 
*®P®8né  do  malaise,  de  céphalée,  de  nausées  et  do  troubles  nerveux  divers  chez  une 
'®“ime  âgée. 

“'le  série  do  nerfs  crâniens  du  côté  gauche  ont  été  atteints.  La 
de'  d’abord,  par  une  paralysie  faciale  brutale  et  douloureuse,  avec  réaction 

Pan  ^  ^érescencc  ;  le  nerf  de  Wrisberg,  avec  le  ganglion  géniculé  et  la  corde  du  tym- 
l'essée^*"'  dysgueusie  typique  mais  transitoire  ;  la  VIII»  paire  a  été  également  inté- 
uveo  t*  *  iuvasion  de  la  maladie  a  été  caractérisée  par  des  sensations  vertigineuses 
endance  à  la  chute  du  côté  sain. 

point  de  vue  nosographique,  il  faut  en  retenir  que  l’association  des  troubles  dans 
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le  domaine  de  la  VII®  paire,  de  l’intermédiaire  de  Wrisberg  et  de  l’auditif  constitue 
un  type  clinique  à  isoler  parmi  les  zonas  de  l’extrémité  céphalique. 

Le  zona  du  groupe  conduit  auditif  interne  mérite  encore  l’attention  par  la  gravité 
de  la  paralysie  faciale,  accompagnée  de  réaction  de  dégénérescence  et  la  diffusion  des 
lésions  dons  les  nerfs  voisins.  E.  F. 

Zona  de  l’oreille  avec  paralysie  faciale.  Adénite  zostérienne  pré-éruptive,  par 

F.  Lemaître,  E.  Baudouin  et  Saii.i.y.  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  Méd.  des  IIùp.  de 

Paris,  an  43,  n®  13,  p.  503-500,  8  avril  1927. 

Observation  d’un  herpès  zoster  auriculaire  localisé  à  la  zone  cutanée  sensitive  de 
Hansay  Hunt,  avec  adénite  et  se  compliquant  de  paralysie  faciale.  Deux  points  sur¬ 
tout  sont  à  signaler  :  l’ordre  chronologique  dans  l’installation  de  ces  symptômes  et  l’a- 

En  effet  l’éruption,  signature  de  l’affection  causale  et  symptôme  ordinaire  de  début, 
est  venue  ici  la  dernière  manifestation  en  date.  Les  douleurs  l'ont  précédée  de  huit  jours. 
La  paralysie  faciale  est  apparue  cinq  jours  avant  les  vésicules.  La  paralysie  pré-zos- 
térienne  est  exceptionnelle  ù  pareille  distance. 

Quant  à  l’adénite,  elle  rentre  dans  le  cadre  des  adénites  zonateuses  primitives.  La 
constatation  do  cette  atteinte  ganglionnaire  antérieurement  à  l’éruption  confirme  les 
conclusions  de  M.  Ramond  relativement  à  la  pathogénie  de  l’adénite  zostérienne  pri¬ 
mitive  :  la  poliomyélite  postérieure  agissant  simultanément  et  indépendamment  sur 
le  trophisme  cutané  (éruption)  et  sur  le  trophisme  lymphatique  du  même  secteur  cutané. 

D’autre  part,  les  auteurs  n’ont  pas  trouvé  d’observation  antérieure  relatant  le  siège 
el  même  l’existence  de  cette  adénite  primitive  au  cours  du  zona  de  la  VII®  paire. 

Le  zona  auriculaire  est  donc  analogue  au  zona  intercostal  ou  au  zona  des  membref  . 
Il  peut  se  présenter  avec  les  trois  symptômes  cardinaux  :  douleurs,  éruptions  loca¬ 
lisées  dans  le  territoire  cutané  dépendant  du  ganglion  radiculaire  sensitif  (ici  le  gan¬ 
glion  géniculé)  atteint  par  le  virus  zostérien,  et  adénite  siégeant  sur  les  ganglions 
dont  les  lymphatiques  afférents  proviennent  du  territoire  cutané  touché  par  l’éruption. 

Mais  le  zona  de  la  VII®  paire  peut  également  se  présenter  comme  un  zona  fruste,  ô 
éruption  retardée  par  exemple,  et  cependant  être  la  cause  d’une  paralysie  faciale. 
L’observation  incite  ù  rechercher  la  possibilité  de  l’origine  zostérienne  dans  les  para* 
lysies  faciales  douloureuses,  surtout  à  type  otalgique,  ne  s’accompagnant  d’aucun 
trouble  de  l’audition,  relevant  d’une  atteinte  de  la  Vil®  paire,  survenant  brusquement, 
sans  rhino-pharyngite,  sans  cause  connue,  paralysies  finalement  considérées  comme 
fiaralysies  a  frigore.  Cette  recherche  de  l’éruption  zonatcuso  devra  être  poursuivie 
après  l’apparition  des  troubles  moteurs,  méthodiquement  et  pendant  longtemps  (ici 
une  semaine). 

C’est  dans  ces  cas  que  la  présence  de  l’adénite  mastoïdienne,  apexienne  et  juxta- 
apexienne,  unilatérale,  du  même  côté  que  les  douleurs  et  que  la  paralysie,  prendra  une 
grande  importance  pour  le  diagnostic.  Il  est  à  croire  que,  môme  si  l’herpès  n’apparalt 
fias  (zona  sans  éruption),  l’adénite  peut  permettre,  en  dehors  de  la  ponction  lombaire, 
d’expliquer  l’existence  de  douleurs  localisées  dans  la  zone  cutanée  sensitive  de  Ram- 
say  Ilunt  et  de  livrer  l’étiologie  d’une  paralysie  faciale  qui  vient  de  se  manifester. 

E.  F. 

De  la  guérison  de  l’hémispasme  facial,  pur  Georges  Gérard  (del.ille).  Monde  midi' 
cal,  n«  711,  p.  690,  15  juillet  1927. 

Il  s’agit  d’une  alcoolisation  diffuse  du  facial  périphérique  ;  pratiqué  selon  la  tecb- 
iiique  facile  indiquée,  elle  guérit  le  spasme  sans  déterminer  de  paralysie. 

E.  F. 
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nerfs  PÉRIPHÉPIQUES 

Le  purpura  et  les  lésions  des  ganglions  spinau'x,  par  Th.  Minoresco  et  Perl- 
stein.  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  43,  n»  11,  p.  406-409, 
25  mars  1927. 

Il  s’agit  d’un  purpura  infestieux  produit  par  le  streptocoque.  On  sait  qu’un  rôle 
‘inportant  a  été  attribué  au  système  nerveux  dans  la  pathogénie  du  purpura  (Grenet, 
astex,  Moravitz).  Or,  dans  leur  cas,  les  auteurs  ont  constaté  la  présence  de  lésions 
>■68  marquées  dans  les  ganglions  spinaux.  Ils  établissent  un  rapport  entre  la  symétrie 
1  intensité  des  manifestations  cutanées  d’une  part  et  les  modifications  pathologiques 
ganglions  spinaux  d’autre  part.  E.  F. 

Lésion  des  deux  racines  supérieures  du  plexus  brachial  au  cours  d’une  lapa¬ 
rotomie  en  position  de  Treudelebourg,  par  A.  Basset.  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc. 
nahonale  de  Chirurgie,  t.  LUI,  n»  13,  p.  565,  6  avril  1927. 

^  Observation  et  discussion  sur  les  paralysies  produites  dans  les  opérations  soit  par 
impression  par  l’épaulière  soit  par  élongation  du  plexus  brachial. 

E.  F. 

sxalgie  brachiale  après  luxation  de  l’épaule,  et  son  traitement,  par  Gommés. 
Société  de  Médecine  de  Paris,  25  juin  1927. 

Chez  une  tomme  de  70  ans,  luxation  sous-coracoïdicnnc  de  l’épaule  par  chute. 

s  réduction,  troubles  de  la  sensibilité  (fourmillements  douloureux  do  toute  la 
ain)  exprimant  une  contusion  du  plexus  brachial  dans  sa  partie  distale,  sous-cla- 
*iculaire. 

sc^'^t*'**”**  lolalo  après  un  petit  nombre  d’injections  d’un  sérum  artificiel  cocaVno- 
dans  la  partie  susdite  du  plexus,  par  la  voie  [sus-claviculaire,  d’après 
•^«Pérage  de  Réding.  E.  F. 

Zona  sacré  apparu  sur  un  moignon  d’amputation.  Coexistence  avec  des  troubles 
a^-moteurs  et  des  douleurs  causalgiques,  par  André  Gain  et  Layani.  Bull, 
ém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôp.  de  Paris,  an  43,  n»  20,  p.  863,  16  juin  1927. 

*embi**'**^^*^’  ^I  ans,  est  atteinte  d’une  éruption  zostériennc,  dont  l’apparition 

Ions  *"*''"'®ment  liée  à  l’existence  de  troubles  sympathiques,  installés  depuis  de 
jl^®^  au  niveau  d’un  moignon  d’amputation, 

loire^***^**-**^  difficile  do  ne  pas  établir  un  lien  entre  l’apparition  du  zona  dans  un  terri- 
loure*'**^'''*^***'^*^  rarement  atteint  et  l’existence  de  troubles  vaso-moteurs  et  dou- 
d’ampuia't-^*  accusés  précisément  dans  la  même  région,  aj  niveau  même  du  moignon 

irouve  aucune  cause  plausible  ;  aucune  maladie  ou  épi- 
matn  précédé,  l’examen  ne  révèle  aucune  lésion  pulmonaire,  aucun  stig- 

“  ®‘’dre  neurologique. 

région  qui  porte  si  nettement  l’empreinte  de  troubles 
®«ht  ob  ''*"*^*  “"ciens  était  à  souligner.  Si  bien  des  points  de  la  palhogénie  du  zona 
®dtre  étM ‘1“  sympathique  n’est  pas  niable.  En  l’absence  de  toute 
^®atatio*'*d°^'*^  satisfaisante,  on  est  porté  ù  faire  de  cette  éruption  zostérienne  la  mani- 
Paro*'  altérations  sympathiques,  au  même  titre  que  les  troubles  vaso-moteurs, 
ysmes  douloureux  et  la  causalgie.  Il  est  probable  que  la  recrudescence  des 
aavuE  Ni-unoLoaiQui;.  —  t.  i,  n»  1,  janvier  1928.  12 
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troubles  et  l’apparition  do  l’éruption  vésiculeuse  sont  liés  en  grande  partie  à  l’irrila- 
tion  de  l’extrémité  inférieure  d’un  moignon  très  douloureux  et  mal  appareillé. 

E.  F. 


Résultat  éloigné  d’une  stiu-e  du  nerf  sciatic^e,  par  J.  Cuny.  Société  de  Médecine 
du  Bas-Tthin,  janvier  1927. 

M.  Guny  montre  le  résultat  d’une  suture  du  nerf  sciatique  après  deux  ans.  La  sen¬ 
sibilité  existe  partout.  Les  mouvements  eommandés  par  le  poplité  externe  sont  nor¬ 
maux,  ceux  du  poplité  interne  sont  faibles.  La  marche  est  satisfaisante. 

E.  F. 

Sur  un  cas  de  paralysies  saturnines  et  alcooUques  presque  généralisées  che* 
un  potier,  par  G.-L  Pariion  et  M.  .Solomon.  Bult.de  la  Soc.  de  Neurol.,  Psijchialr., 
Psgchol.  et  Endocrinologie  de  Jassg.  IV*  année,  n»*  5-0,  p.  70,  1927. 

Des  symptômes  présentés  par  le  malade  indiquent  la  participation  simultanée  du 
neurone  moteur  périphérique  et  de  celui  cortico-spinal,  ce  qui  rapproche  ces  paralysies 
amyotrophiques  de  colles  observées  dans  la  maladie  de  Gharcot. 

G.-L  Pariion. 


SYMPATHIQUE 

Note  sur  la  chirurgie  du  sympathique  dans  la  spasticité  des  muscles  du  sque¬ 
lette,  par  Georges  Lemoine  (de  Bruxelles).  J.  de  Neurologie  el  de  Psychiatrie,  an  27, 
n»  1,  p.  46-54,  janvier  1927. 

Séduit  par  les  publications  de  1-Iunter  et  de  Royle,  l’auteur  a  pratiqué  chez  une 
malade  parkinsonienne,  absolument  rigide  et  spastique,  la  section  des  rameaux  com¬ 
municants,  d’abord  d’un  côté,  et  six  mois  plus  tard  de  l’autre.  La  malade  a  retiré  utt 
bénéfice  considérable  de  ces  interventions.  A  l’occasion  de  ce  fait  l’auteur  résume  la 
conception  de  Sherrington,  la  théorie  de  Hunter,  les  expériences  et  observations- 
qui  les  appuient  ou  les  contredisent. 

Il  résulte  de  cet  exposé  de  la  question  qu’un  point  parait  établi,  /est  la  présence  de 
fibres  sympatlüqucs  destinées  aux  m-jsclcs  striés.  Le  rôle  dj  ces  libres  est  encore  mal 
connu.  S’agit-il  de  fibres  afférentes  ou  efférentes  ?  Aucune  preuve  décisive  n’en  a  été 
donnée.  Font-elles  partie  d’un  arc  réflexe  intervenant  dans  le  mécanisme  du  tonus  ? 
Los  recherches  physiologiques  chez  l’animal  sont  discordantes  sui/ant  les  différents 
expérimentateurs  et  no  cadrent  pas  avec  les  résultats  opératoires  obtenus  chez  l’homme 
dans  des  cas  pathologiques.  Quelle  que  soit  l’explication  qui  convienne  pourexpliquef 
cos  résultats,  ceux-ci  e.xistcnt  néanmoins,  et  le  cas  de  l’auteur  en  est  la  preuve  évidente. 

E.  F. 

Las  indications  et  les  résultats  de  la  section  des  rameaux  communicants  oef' 
vicaux  dans  la  chirurgie  de  la  douleur,  par  Leriche  (de  Strasbourg).  Journ-^ 
de  Neurologie  el  de  Psychiairie,  an  27,  n»  1,  p.  17,  31  janvier  1927. 

Leriche  expose  les  résultats  de  la  section  des  rameaux  communicants  cervicaux  à&Bi 
les  syndromes  douloureux.  11  a  fait  jusqu’ici  32  ramiseotions  ;  28  ont  été  pratiquée^ 
pour  des  syndromes  douloureux  dos  membres  ;  sur  ces  28  cas,  16  ont  trait  à  la  régin® 
cervicale.  C’est  sur  ces  16  cas  que  la  présente  étude  est  basée.  L’auteur  s’est  le  pW* 
habituellement  adressé  aux  rameaux  qui  naissent  du  segment  inférieur  de  la  chal»«< 
c’est-à-dire  qui  vont  aux  quatre  derniers  nerfs  cervicaux  et  au  premier  dorsal  et  se 
rendent  au  plexus  brachial  ;  on  les  coupant,  on  peut  avoir  l’espoir  d’influencer  les  mal*' 
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dies  douloureuses  et  les  maladies  vaso-motrices  du'  membre  supérieur  et  de  la  partie 
supérieure  du  thorax. 

Au  point  do  vue  physiologique,,  les  ramisections  cervicales  ne  mettent  en  évidence 
aucun  déficit  moteur.  Il  semble  qu’en  coupant  les  rameaux  communicants  et  en  les 
axcitant  on  n’atteigne  que  des  éléments  centripètes.  Rien  n’est  paralysé  après  une 
section,  ni  les  muscles  striés,  ni  les  muscles  lisses.  Le  réflexe  pilomoteur  est  conservé; 
Il  n’y  a  pas  de  paralysie  vaso-motrice  et,  tout  au  contraire,  les  vaisseaux  sont  pour 
quelques  jours  en  état  de  vaso-dilatation  active. 

Cela  veut  dire  que  les  rameaux  communicants  cervicaux  ne  renferment  que  des 
libres  centripètes.  Ce  sont,  sans  doute,  des  fibres  d’association  coordonnant  les  actions 
'^8so-motrioes  périphériques  aux  besoins  organiques  généraux  et  aux  actions  de  la  vie 
relation  et  peut-être  aussi  des  fibres  conductrices  des  cénesthésies  profondes.  En 
luut  cas,  cela  justifie  les  ramisections  dirigées  contre  les  syndromes  douloureux. 

Pour  ce  qui  concerne  les  résultats  et  les  indications  de  la  ramisection  dans  les  phé¬ 
nomènes  douloureux,  Leriche  est  intervenu  par  section  des  rameaux  communicants 
l’angine  de  poitrine,  dans  la  maldie  de  Raynaud,  dans  ces  sympathalgies  diffu¬ 
santes  que  l’on  appelait  autrefois  névrites  ascendantes,  pour  des  moignons  doulou- 
S6UX,  et  une  fois  dans  un  cas  de  syringomyélie. 

La  conclusion  à  tirer  du  détail  de  ces  faits  est  que  la  ramicotomie  cervicale  doit 
avoir  désormais  une, place  de  premier  choix  dans  le  traitement  des  syndromes  dou- 
^reux  des  membres.  La  chirurgie  du  sympathique  doit  cesser  d’enlever  les  gan- 
*®ns  ;  elle  doit  s’adresser,  par  des  neurotomies  électives,  aux  fibres  pré-  et  postgan- 
lonnaires.  L’histoire  des  ramicotomies  cervicales  indique  que  cette  orientation  est 
anne  et  que  l’on  doit  s’y  tenir  de  plus  en  plus  désormais.  E.  F. 


aynapathectomie  péri-artérielle  dans  la  chirurgie  'des  membres,  par 

E.  Bressot.  Sociilé  des  Chirurgiens  de  Paris,  18  mars  1927. 

Bressot  communique  les  résultats  de  27  sympathectomies  pratiquées  pour 
affections  diverses  des  membres. 

des  ****  "laladie  de  Reynaud  et  chez  les  malades  atteints  de  troubles  asphyxiques 
extrémités,  les  résultats  sont  certains  et  durables  quand  le  spasme  vasculaire  est 

Prédominant. 

non**'*  Inrgcs  pertes  de  substance  cutanée  et  les  ulcérations  torpides  chroniques, 
syphilitiques,  à  condition  qu’elles  ne  soient  pas  dues  à  des  lésions  nerveuses,  la 
sem^i*  ‘lonne  des  guérisons  durables  et particulièrementrapides.  Ces  lésions 

^^ent  être  le  triomphe  de  l’opération. 

jg  ^  fractures  de  jambe  avec  retàrd'de  consolidation  et  chez  2  malades  atteints 
dans  causalgiques  au  début,  les  résultats  ont  été  probants.  Par  contre,  échec 

Past*^  perforant  plantaire,  dans  un  ulcère  variqueux  (dans  lequel  on  n’avait 
éheien  '  ^  ***  roême  temps  les  varices)  et  dans  2  cas  de  troublescausalgiques  sévères  et 

E.  F. 


^UNDES  a  SI^CRÉTION  interne 

El  SYNDRomfs  rii.ANDULAiRES 

^*|^ataUon  de  volume  de  la  rate  dans  l’hyperthyroïdisme,  par  C.-W.  Bal- 
n»  Pbterson.  J.  af  the  American  med.  Association,  t.  LXXXVIII,' 

^  p.  1701,  28  mai  1927. 

I^TNte^d'^*'**'*  attirent  l’attention  sur  la  fréquence  dé  l’augmentation  de  volume  de 
ans  le- goitre  exophtalmique.  Thoma. 
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Nouv ailes  recherches  sur  la  distribution  de  l’endémie  goitrigène  en  Sardaigne, 

par  Paolo  Ottonello.  liivisla  di  Palologia  nervosa  e  mcnlale,  an  32,  n”  1, 
p.  13-32,  janvier-février  1927. 

H  y  a  quelques  années  l’auteur  signalait  le  goitre  en  Sardaigne  ;  depuis  il  a  pu  cons¬ 
tater  un  certain  nombre  de  foyers  de  l’endémie,  celle-ci  assez  marquée  pour  atteindre 
plus  de  7%  de  la  population  de  l’un  des  trois  ou  quatre  villages  constituant  le  foyer  plus 
particulièrement  considéré  dans  le  présent  mémoire.  L’auteur  examine  les  conditions 
climatiques  et  d’approvisionnement  en  eau  de  ce  foyer,  donne  l’analyse  de  l’eau  de 
boisson,  et  d’autre  part  étudie  et  décrit  les  formes  de  goitre  qu’il  a  pu  observer 
(3  planches  avec  17  photographies).  P.  Delem. 

Recherches  expérimentales  sur  la  thyroïde  enrelation  avec  l’étiologie  du  goitre 
et  du  crétinisme,  par  Giacomo  Pighini,  Rioisla  spermienlale  di  Frenialria,  t.  L, 
n»»  1-2,  p.  75-164,  30  septembre  1926. 

Divers  toxiques  introduits  dans  l’organisme  peuvent  déterminer  des  altérations 
de  la  thyroïde.  Lorsque  la  substance  toxique  agit  énergiquement  elle  provoque  un 
processus  aigu  qui  aboutit  bien  vite  à  la  dégénére.sccnce  et  à  l’atrophie  de  la  glande. 
Si  ce  même  toxique  agit  à  dose  faible  il  s’ensuit  une  réaction  glandulaire  d’hyperacti¬ 
vité  néotormative  qui  s’exprime  par  b  type  clinique  parenchymateux  basedowiforme;. 
ce  n’est  qu’une  première  phase  ;  il  y  fait  suite  une  phase  d’hypotrophie  et  de  résorp¬ 
tion  ;  de  là  les  goitres  parenchymateux,  adénomateux,  coloïdcs  et  les  formes  intermé¬ 
diaires  ;  dans  tous  les  cas  il  s’agit  d’hypofonction  et  de  dysfonction  thyroïdienne- 
11  n’existe  pas  de  différences  essentielles  entre  les  divers  types  de  goitre  expérimental 
chez  l’animal  et  les  types  du  goitre  spontané  chez  l’homme.  On  ne  saurait  considérer 
le  goitre  endémique  comme  dû  à  la  faim  d’iode  et  à  l’hypertrophie  glandulaire  compen¬ 
satrice  qui  en  résulterait  ;  il  faut  admettre  l’action  d’un  toxique  sur  la  Ihyrolde  ;  1® 
substance  toxique  entrerait  en  relation  avec  les  composés  iodés  de  l’organisme  et  plu® 
spécialement  avec  l’hormone  iodée  de  la  thyroïde  qui  perd  ses  propriétés  biologique® 
du  fait  de  la  réaction  chimique  opérant  sa  transformation.  L’altération  de  la  thyroïde 
répond,  dans  les  formes  dégénératives,  à  une  attaque  directe  du  parenchyme  glandu¬ 
laire  par  le  toxique  ;  dans  les  formes  hyperplasiques  lentes  il  s’agirait  d’un  réveil  em¬ 
bryonnaire  du  tissu  épithélial  après  action  chimiotropique  sur  scs  principes  iodés  d’un 
sang  chargé  do  substance  toxique.  Beaucoup  de  substances  toxiques,  soit  étrangères  ® 
l’organisme,  s«it  anormalement  fabriquées  par  l’organisme  dans  des  conditions  pW 
siologiques  particulières,  peuvent  entrer  en  réaction  avec  les  principes  iodés  de  1® 
thyroïde  ;  tout  semble  indiquer  une  genèse  multiple  du  goitre  endémique,  et  ainsi  s’e^' 
pliqiicraient  les  différentes  distributions  des  types  divers  du  goitre  humain.  Les  subs- 
lancefj  goitrigénes  sont  probablement  contenues  dans  l’eau  de  boisson,  qu’elles  pr®' 
viennent  de  la  disjolution  de  certains  éléments  du  sol  ou  qu’elles  aient  une  autr® 
origine.  Ces  substances  goitrigénes  sont  indéterminées.  F.  Deleni. 

Deux  cas  de  maladie  de  Basedow  chez  l’enfant  et  un  cas  de  tachycardie  ave® 
métabolisme  basal  normal,  par  J.  Hutinel,  L.  Ledée  et  H.  Testahd.  Soc- 
Pédiatrie,  18  janvier  1927. 

Les  auteurs  présentent  2  enfants,  âgées  respectivement  de  14  ans  1/2  et  12  ans,  a*' 
tointes  de  maladie  de  Basedow  (hyperthyroïdie  confirmée  par  le  métabolisme  basal)- 
La  .3'  malade,  âgée  do  10  ans,  a  un  métabolisme  normal,  ne  présente  aucun  signe  de 
Basedow  ni  de  troubles  neuro-végétatifs,  au  contraire  des  deux  précédentes. 

Les  auteurs  montrent  les  différences  qui  existent  entre  ces  3  sujets  et  en  proflteb 
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pour  faira  voir  qu’il  y  a  peut  être  lieu  d’étudier  séparément  les  signes  cardinaux  de 
Basedow  et  les  troubles  neuro-végétatifs,  la  façon  de  classer  les  malades  qui  a  une 
importance  pour  les  sanctions  thérapeutiques  à  appliquer  aux  différents  sujets. 

E.  F. 


Les  glandes  à  sécrétion  interne  dans  le  myxœdtme  acquis,  par  Aldo  Behto- 
Biuhta  seprimenlale  di  Frenialria,  t.  L,  n'*  1-2,  p.  295-308,  30  septembre  1926. 

B  s’agit  d’un  myxœdèmo  apparu  à  un  âge  avancé.  La  thyroïde  était  entièrement 
ifansformée  en  un  petit  goitre  fibreux,  scléreux,  farci  de  kystes  gélatineux.  La  lésion 
thyroïdienne  avait  retenti  sur  l’hypophyse,  le  pancréas,  les  parathyroïdes;  l’épiphyse 
ot  lès  surrénales  n’avaient  subi  aucune  influence  ;  les  ovaires  étaient  en  involution 
®ènile.  Le  pancréas  n’était  qu’augmenté  de  volume  et  de  poids.  L’hypophyse,  augmentée 
hc  volume,  présentait  des  signes  histologiques  d’hyperplasie  et,  par  endroits,  de  sclérose, 
comme  si  elle  s’épuisait  â  un  travail  excessif.  Les  parathyroïdes  étaient  en  état  de 
Régénération  kystique  ;  c’est  la  première  fois  qu’une  telle  lésion  est  signalée,  et  il  est 
^Rmis  que  dans  le  myxœdèmc  les  parathyroïdes  sont  indemnes.  Quant  â  la  grosse  al- 
Wration  de  l’hypophyse,  sa  constatation  confirme  une  fois  de  plus  le  retentissement  des 
lésions  spontanées  ou  expérimentales  do  la  thyroïde  sur  la  pituitaire  et  l’on  peut  se 
Romander  si  certains  symptômes  du  myxœdème,  particulièrement  l’obésité  parfois 
*'’'és  marquée  comme  dans  le  cas  actuel,  ne  dépendent  pas  plutôt  do  l’hypophyse  que 
Re  la  thyroïde.  F.  Deleni. 


Gratte  ovsirienne  do  la  guenon  à  la  femme,  par  Latis  boy  (d’Alexandrie).  Bruxelles- 
Médical,  an  7,  n»*  31-32,  p.  949-984,  5  juin  1927. 

Greffe  d’un  ovaire  de  guenon  sur  chacun  des  ovaires  scléro-kystiqucs  d’une  femme 
0  3Q  ans  atteinte  depuis  dix  ans  do  troubles  mentaux  rapportés  à  la  démence  précoce 
*1'  présentant  des  symptômes  d’insuffisance  ov.  rienne  et  d’hyperthyroïdie.  Extir¬ 
pation  d’un  adénome  du  lobe  droit  do  la  thyroïde.  L’intervention  date  de  cinq  mois  et 
résultats  acquis  sont  considérables  :  disparition  de  l’exophtalmie,  retour  des  règles, 
ransformation  physique,  amélioration  des  troubles  mentaux.  E.  F. 


infections  et  intoxications 

"^étanoB  chez  un  enfant  porteur  d’une  tumeur  blanche  du  cou  de  pied.  Gué- 
r'ison  par  des  doses  massives  de  sérum.  Méningite  tuberculeuse  consécutive, 

par  Etienne  Sorhel,  M.  Mozer  et  A.  Delahaye.  Bull,  cl  Mém.  de  la  Soc.  nalio- 
"“'e  de  Chirurgie,  t.  LUI,  n»  13  p.  569,  6  avril  1926. 

1^®  ®0alo  plaie  que  présentait  l’enfant  était  l’ulcération  de  l’abcès  froid  sous  l’appareil 
é  ;  contamination  par  le  plâtre  ou  par  une  petite  tige  métallique  servant  à  se 

gratter. 

RuiT*  ïïïassives  de  sérum  tant  intramusculaire  qu’intrarachidien  n’ont  pas  pro- 
accident  sérique  ;  il  était  tait  usage  de  sérum  purifié. 


,  Le  tétai 


L'oui 


hos  a  probablement  mobilisé  les  bacilles  de  la  lésion  tuberculeuse  ;  les  injec- 


sous-arachnoïdiennes  de  sérum  auraient  été  la  cause  do  la  localisation  mé- 


“aiplégio  au  cours  de  la  diphtérie,  par  F.  Armand-Delille  et  J.  Vibert.  Soc. 
de  Pédiatrie,  18  janvier  1927. 

générai'i'^^^*^"  ***'  d’une  malade  morte  de  diphtérie  maligne  avec  (paralysie 
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Avant  l’apparition  de  cotte  paralysie  toxique  on  avait  assisté  à  l’évolution  d’qne 
hémiplégie  droite  du  type  cérébral,  sans  aphasie,  à  début  brusque.  Cette  hémiplégie 
paraissait  évoluer  vers  l’amilioration,  lorsque  est  survenue  la  paralysie  diphtérique 
à  forme  généralisée.  L’autopsie  a  montré  un  ramollissement  de  la  partie  postérieure 
du  noyau  lenticulaire  du  côté  gauche  sans  atteinte  de  la  capsule  interne,  ce  qui  explique 
la  régression  des  symptômes  moteurs.  Ce  ramollissement  est  probablement  dû  à  une 
thrombose  artérielle,  cause  b  plus  souvent  trouvée  dans  les  cas  assez  rares  d’hémiplé¬ 
gie  au  cours  de  la  diphtérie.  E.  F. 

Nouveau  cas  d’encéphalite  postvaccinale,  par  J.  Gomby.  Bull,  cl  Mém.  de  loi 
Soc.  Méd.  des  Hôp.  de  Paris,  an  43,  n»  16,  p.  671-674,  13  mai  1927. 

Dans  ce  cas,  concerniat  une  fillette  de  5  mois,  la  vaccination  jennerienne  s’était 
compliquée  simultanément  d’érysipèle  localisé  autour  des  points  d’inoculation  et 
d’encéphalite  aiguë  portant  sur  l’hémisphère  gauche.  Rapidement,  l’hémiplégie  spas¬ 
modique  droite  a  rétrocédé,  et  il  ne  persiste  qu’une  monoplégie  incomplète  qui  dis¬ 
paraîtra  à  la  Icnguc,  grâce  à  l’hydrothérapie  et  à  la  kinésiothérapie  qui  ont  été 
conseillées. 

Faut-il  ici  accuser  le  virus  vaccinal  ou  l’infection  streptococcique  associée  ?  La  patho¬ 
génie  de  l’encéphalite  aiguë  peut  être  discutée  ;  mais  l’origine  vaccinale  de  cette  com¬ 
plication  n’est  pas  douteuse,  et  pour  la  prévenir  on  ne  peut  que  répéter  les  conseils 
donnés  par  A.  Netter  :  vu  l’activité  du  virus  vaccinal  actuel  ne  pas  multiplier  les  ino¬ 
culations,  les  faire  rares,  minimes  et  superflcielli's.  E.  F. 

L’étiologie  de  l’encéphalopathie  jmstvaccinale,  par  C.  Levaditi  et  S.  NicolaU 

(de  l’Institut  Pasteur)  en  collaboration  avec  V.  Sanchis  Bayarhi  (de  Valence)- 

Presse  midicale,  n»  11,  p.  161,  5  février  1927. 

L’étude  étiologique  de  l’encéphalite  postvaccinale  ne  permet  pas  de  préciser,  avec 
toute  la  certitude  voulue,  la  nature  de  cette  complication  de  la  vaccination  antivario¬ 
lique.  Toutefois,  l’ensemble  des  faits  énoncés  dans  ce  travail  tend  à  montrer  que  le 
virus  du  vaccin  jennérien  n’est  pas  la  cause  directe  de  cette  encéphalopathie.  Cepen¬ 
dant,  il  se  pourrait  que  l’infection  vaccinale,  en  affaiblissant  les  moyens  défensifs  de 
l’organisme,  en  particulier  ceux  dont  jouit  le  système  nerveux,  déclenchât,  chez  cer¬ 
tains  sujets  porteurs  de  germes,  ou  en  proie  à  une  encéphalopathie  latente,  un  processus 
infectieux  à  localisation  névraxique,  fort  probablement  de  même  nature  que  la  main* 

die  de  V.  Econome.  Il  s’agirait,  en  l’espèce,  d’un  réveil  d’infections  occultes  par  d’autres 

infections  surajoutées,  agissant  comme  facteur  favorisant  [analbgie  avec  ce  que  l’o** 
observe  dans  le  domaine  des  maladies  à  ultra-virus  (herpès,  zona,  varicelle,  etc.-)]' 

E.  F. 


Encéphalite  associée  k  la  rougeole,  par  Joséphine  B.  Neal  et  Emmanuel  App®*'" 
BAUM.  J.  of  the  American  tned.  Association,  t.  LXXXVIII,  n»  20,  p.  1552» 
14  mai  1927. 

On  sait  que  les  maladies  infectieuses,  rougeole,  scalartine,  pneumonie,  coqueluche 
peuvent  être  suivies  d’une  encéphalite  qui  se  manifeste  souvent  sous  la  forme  de  l'h^' 
iniplégie.  Mais  au  lieu  do  complication  de  la  maladie  infectieuse  par  l’encéphalite  c’est 
d’une  association  qu’il  peut  s’agir  ;  dans  les  douze  cas  de  l’auteur,  avec  trois  mort»» 
l’encéphalite  était  associée  à  la  rougeole.  Il  est  difficile  do  discerner  l’étiologie  et  1» 
pathogénie  des  faits  do  ce  genre  ;  rien  ne  permet  d’affirmer  que  cet  encéphalite  associée 
soit  la  forme  épidémique,  mais  il  est  à  remarquer  que  les  douze  cas  sont  postérieur»  * 
1918.  Tiioma. 
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Ctotrib'ution  à  la  connaissance  des  virus  poliomyélitique,  encéphalitique 
et  lierpétique,  par  M.  Gerbasi  ot  M.  Giuffré.  Rivisia  di  Patologia,  sper.,  t.  I, 
n“  2,  p.  93-133,  mars-juin  1926. 

Il  est  possible  de  cultiver  en  terrains  anaérobiotiqucs  les  virus  poliomyélitique,  encG 
Phalitique  et  herpétique.  Le  virus  encéphalitique  et  le  virus  poliomyélitique,  bien 
<ïue  pouvant  être  kératogèncs,  semblent  autres  que  le  virus  herpétique.  La  poliomyélite 
antérieure  aiguë  et  l’encéphalite  épidémique  présentent  d’étroites  affinités  étio-patho- 
génétiques.  L'es  encéphalites  expérimentales,  déterminées  chez  le  lapin  par  les  trois 
.  virus  étudiés,  ne  présentent  pas  de  différences  essentielles  dans  leur  sympatomatologie 
01  dans  leur  anatomie  pathologique.  F-  Delbni. 

Encéphalite  épidémique  etherpes  simple,  par  Simon  Flexner.  J.  of  general.  Phy- 
sioioff!/,  t.  VIII,  n»  6,  p.  713-726,  mars  1927. 

Ce  mémoire  a  pour  but  d’exposer  l’état  actuel  de  nos  connaissances  sur  l’étiologie 
l’encéphalite  épidémique,  et  spécialement  de  tirer  une  ligne  de  démarcation  entre 
'e  virus  démontré  de  l’herpes  simple  et  le  virus  hypothétique  de  l’encéphalite  épidé- 
*Olque.  Les  observations  expérimentales  sur  les  lapins  et  sur  les  cobayes  ne  suffisent 
pas  à  prouver  l’identité  du  virus  herpétique  et  du  virus  encéphalitique  ;  il  y  a  un  manque 
‘l’harmonie  dans  les  résultats  positifs  des  expérimentateurs  qui  croient  avoir  découvert 
l’agent  pathogène  de  l’encéphalite  ;  ces  discordances  tiennent  soit  à  des  contaminations 
accidentelles,  soit  à  la  préexistence  non  soupçonnée  d’agents  virulents  à  Létat  latent 
‘îhez  les  animaux  inoculés.  On  sait  que  l’agent  pathogène  des  maladies  épidémiques  de 
'’aste  étendue  est  simple  et  non  multiple  ;  l’encéphalite  épidémique  ne  saurait  faire 
«xception.à  la  règle  ;  le  corollaire  direct  de  ce  fait  est  que  jusqu’ici  l’étiologie  de  l’en- 
‘îéphalite  épidémique  n’a  pas  été  déterminée.  Thoma. 

L’encéphaUte  léthargique,  anatomie  pathologique,  par  C.  Nelis,  brochure  de 
70pajes  avec  48  figures  d’histologie  et  une  planche  en  couleurs,  Impr.  Ch.  Nossent, 

Bruxelles,  1923. 

S’»  un  important  aspect  médico-légal  do  l’encéphalite  léthargique  chez  les 
«niants,  par  Laufranco  Giampi  et  Arturo  Ameghino.  Revisla  de  Criminologia,  Psi- 
Vuialria  y  Med.  leg.,  an  13,  n»  73,  janvier-février  1926. 

Atrophie  éthique  par  encéphalite  léthargique  chez  les  enfants,  par  A.  Ame- 
GHmo  et  L.  Giampi.  Rassegna  di  sludi  psichiatrici,  t.  XV,  fasc.  3,  mai-juin  1920. 

B  s’agit  d’enfants  exempts  de  ces  tares  familiales  capables  de  déterminer  des  syn- 
‘^fcmes  dégénératifs  connus  et  qui,  après  s’être  montrés  parfaitement  normaux,  sou- 
de  conduite  exemplaire  et  quelquefois  d’intelligence  brillante,  sont  frappés  par 
maladie  grave  qu’est  l’encéphalite  léthargique  ;  consécutivement  se  manifestent 
altérations  du  caractère,  des  anomalies  de  la  conduite  et  la  situation  peut  s’aggraver 
point  que  ces  enfants  deviennent  incapables  d’adaptation  à  l’ambiance  domestique 
®  an  milieu  social.  Les  troubles  présentés  par  ces  petits  malades  se  rapprochent  beau¬ 
coup  de  cet  arrêt  du  développement  éthique  auquel  on  a  donné  des  noms  divers  ;  folie 
orale,  atrophie  éthique,  amoralité,  immoralité,  perversité,  délinquenceou  criminalilô 

hiantile,  etc. 

auteurs  ne  se  proposent  pas  de  donner  une  nouvelle  classification  de  ces  manières 
ce,  mais  d’appeler  l’attention  sur  les  conséquences  des  causes  morbides  ou  toxiques 
evenant  dans  l’enfance  et  dans  la  jeunesse  et  qui  sont  capables  de  détruire  la  lente 
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construction  do  rôthiquc  ;  telles  sont  la  syphilis  héréditaire,  la  protobaccillosc,  l’al¬ 
coolisme,  l’encéphalite  léthargique. 

Certains  auteurs  admettent  la  guérison  fréquente  et  spontanée  des  syndromes  post- 
cncéphalitiques  de  ce  genre.  Cet  avis  ne  saurait  prévaloir  ;  aussi  conviendrait-il  de  re¬ 
tenir  ces  jeunes  sujets  dans  dos  établissements  spéciaux  sous  la  surveillance  médicale 
pour  qu’il  puisse  être  tenté  par  une  éducation  appropriée  de  les  ramener  à  la  normale  ; 
en  tout  cas  c’est  une  thérapeutique  éducatrice  qui  leur  convient  et  non  des  mesures 
judiciaires  et  répressives.  E.  F. 

Un  cas  d’encéphalite  épidémique  avec  paralysie  pseudo-bulbaire  et  ol^ésité, 

l)ar  Marie  Briese.  Bull,  de  la  Soc.  roumaine  de  Neurologie,  Psychiatrie,  Psychologie 
fl  Endocrinologie,  II I®  année,  n»  I,  avril  1926. 

Les  symptômes  ci-dessus  indiqués  furent  observés  chez  un  enfant  de  12  ans.  L’auteur 
rapproche  son  observation  de  colles  publiées  par  d’autres  auteurs  et  invoque  la  parti¬ 
cipation  des  centres  de  la  base  du  cerveau  et  surtout  de  la  région  infundibulaire. 

C.-I.  Pabhon. 

Un  cas  d'encéphalite  épidémique  avec  hallucinations,  fugues  et  accès  convul¬ 
sifs,  p.-ir  Zoé  Gabaman.  Bull,  de  la  Soc.  roumaine  de  Neurol.,  Psychial.,  Psgchol. 
et  Endocrinologie,  IIP  année,  n»  1,  avril  1920. 

Observation  intéressante  surtout  par  les  fugues  et  l'état  hallucinatoire  dont  le 
malade  a  conservé  la  mémoire,  par  la  présence  des  impulsions  au  vol  et  des  accès 
épileptiques,  survenus  é  la  suite  de  l’encéphalite  chez  un  garçon  de  17  ans. 

G.-I.  Pabhon. 

Insomnie  rebelle  au  début  de  l’encéphalite  épidémique  par  IL  VEnGun.  Société 
de  Médecine  et  de  Chirurgie  de  Bordeaux,  janvier  1927. 

M.  Verger  attire  l’attention  sur  un  début  particulier  de  l’encéphalite  épidémique  qui 
se  traduit  par  une  insomnie  persistante,  rebelle  à  tous  les  narcotiques,  d’une  durée  de 
2  à  3  semaines,  et  qui  précède  de  plusieurs  mois  quelquefois  l’apparition  des  signes 
typiques  de  la  maladie.  E.  F. 

Mouvements  choréiformes  d’origine  encéphalitique  probable,  par  P. -F.  Armand- 
Delii.t.e  et  .1.  ViBEBT.  Soc.  de  Pédiatrie,  18  janvier  1927. 

Garçon  do  4  ans  qui  a  depuis  6  mois  des  mouvements  choréiformes. 

Ces  mouvements  n’ont  été  iiifluencés  ni  par  la  liqueur  do  Boudin,  ni  par  le  sulfar- 
sénol,  malgré  un  Bordot-Wassermann  positif  dans  le  sang.  Une  hypcrglycorachie 
marquée  à  0,85  et  l’évolution  chronique  peuvent  faire  poser  la  question  de  l’origine  cn- 
céphalitiquc  do  ces  mouvements.  E.  F. 

Sur  un  cas  de  paralysie  flasque,  amyotrophique  des  membres  supérieuxO 

par  Constance  Pabhon.  Bull,  de  la  Soc.  roumaine  de  Neurol.,  Psychial.,  Psychot.  «î 
Endocrinol.,  III»  année,  n®  2,  1926. 

Mlle  parhon  pense  dans  son  casù  un  processus  d’origine  infectieuse.  La  syphilis  ne 
pouvait  pas  être  invoquée  avec  des  arguments  vraisemblables.  Comme  M  “®  Marza  pré¬ 
senta  un  cas  assez  semblablcau  précédent  (dans  la  même  séance)  et  comme  en  ce  moment 
il  existe  en  Moldavie  et  en  Bessarabie  un  grand  nombre  de  cas  d’encéphalite  épidé¬ 
mique  'isembl  )  qu’on  doit  penser  surtout  au  virus  de  cette  dernière. 

C.-I.  Pabhon. 
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ûaux  cas  d’encéphalite  à  forme  respiratoire*  par  Hi  Gallewabrt.  .7.  de  Neu¬ 
rologie  et  de  Psychiatrie,  an  27,  n»  2,  p.  83-85,  février  1927. 

Les  (leux  cas  sont  surtout  intéressants  au  point  de  vue  du  diagnostic,  les  malades 
ayant  été  considérés  comme  hystériques,  notamment  à  cause  de  l’influence  inhibitrice 
exercée  par  la  suggestion  sur  les  troubles  respiratoires. 

La  discussion  des  cas  établit  que  même  en  admettant  l’influence  d’un  fond  névro¬ 
pathique,  il  y  a  lieu  de  rattacher  ici  les  troubles  respiratoires  aux  lésions  d’encépha- 
'‘te.  E.  F. 


Contribution  à  l’étude  do  la  forme  péri{>hérique  de  l’encéphalio  épidémique, 

par  Gunnar  Kahlmeter  (de  Stockholm).  Acta  Medica  Scandinavica,  vol.  LXV, 

fas.  5-6,  p.  709-721,  1926. 

Dès  l’apparition  de  l’encéphalite  épidémique  on  y  signala  la  possibilité  de  symp¬ 
tômes  spinaux.  Mais  au  cours  de  ces  dernières  années  la  forme  périphérique  de  la  ma- 
'adie  semble  s’être  imposée  à  l’attention. 

On  a  d’abord  décrit  des  faits  où  les  symptômes  cncéphalitiques  (paralysies  oculaires, 
samnolence,  myoclonies,  rigidité  musculaire,  tremblement)  lurent  accompagnés,  pré¬ 
cédés  ou  suivis  de  symptômes  indiquant  une  participation  plus  ou  moins  grave  des 
neurones  périphériques  (cellules  des  cornes  grises,  racines  ou  troncs  nerveux).  Puis 
•tes  formes  purement  périphériques  ou  presque  ont  été  publiées  (Holmes,  André- 
Thomas,  Bériel,  M«“®  Lévy,  Vincent,  Crouson,  etc..).  A  leur  propos  se  lève  la  question 
tle  savoir  s’il  est  légitime  ou  non  de  les  comprendre  dans  le  cadre  de  l’encéphalite  é[)i- 
démique. 

L’auteur  a  observé  7  de  ces  cas  périphériques,  dont  6  en  l’espace  d’une  année.  Le 
Libleau  clinique  présenté  par  les  malades  se  superpose  à  celui  qu’ont  vu  Holmes 
Sériel,  André-Thomas,  Crouzon,  etc.  Quant  à  l’évolution  elle  fut  6  fois  bénigne,  une 

^«>8  mortelle. 

L’auteur  donne  détail  de  ces  observations,  discute  leur  signification  et  conclut  à 
*  réalité  d’une  forme  périphérique  ou  polynévritique  de  l’ercéphalite  épidémique- 

E.  F. 
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®lynévrito  épidémique  avec  réaction  méningée.  Forme  périphérique  do 
1  encéphalite  léthargique,  par  M.  Rocii  et  G.  Bickel  (de  Genève).  Schweizerische 
éLedûmisc/ie  Wochenschrifl,  an  57,  n»  1,  p.  18,  1927. 


Les  auteurs  ont  observé  cinq  cas  d’une  affection  que  jusqu’alors  ils  ne  connais¬ 
saient  pas.  La  maladie  débute  en  pleine  santé  par  un  état  infectieux  souvent  accusé. 
Parfois  caractérisé,  avec  fièvre,  angine,  céphalées.  Le  tout  semblerait  sans  gravité  si, 
mima  temps  que  la  poussée  aiguë  ou  peu  après,  no  se  manifestait  un  syndrome  neuro- 
•hèningé  dont  voici  les  principaux  éléments  : 

“  Une  méningite  légère  et  passagère,  à  prédominance  rachidienne  avec  raideur  de  la 
*i?>io  de  K  jrnig,  hypcralbuminosc  nette  du  liquide  céphalo-rachidien  et  lym- 
cytose  généralement  faible  ;  2“  une  paralysie  ou  une  parésie  de  siège  et  d’extension 
■ables  avec  abolition  des  réflexes  tendineux  frappant  spécialemc  t  certains 
^  Pes  masculaires,  plus  souvent  ceux  des  régions  proximales  que  ceux  de  régions 
a  es  ;  3»  une  absence  presque  totale  de  troubles  do  la  sensibilité,  qui  ne  sont  guère 
bées  *****'^*  Tuo  par  de  légères  paresthésies  et  par  des  sensations  douloureuses,  sponta- 
et  d  P^b'^aquées,  liées  à  l’irritation  méningée,  à  la  recherche  des  signes  do  Kernig 
au  *  à  la  compression  directe  des  troncs  nerveux  ;  4“  une  évolution  rapide 

gio^*^”'®bt  de  l’installation  des  troubles  moteurs,  lente  pendant  la  période  de  régre.s- 
’  bbbiporlant  néanmoins  un  pronostic  favorable. 
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La  lecture  dos  observations  montre  qu’il  s’agit  d’un  état  infectieux  lésant  les  troncs 
nerveux,  leurs  filets  moteurs  surtout,  probablement  aussi  les  racines  et  un  peu  la  moelle, 
peut-être  même  le  cerveau,  certainement  les  méninges. 

Ges  cas  sortant  de  l’ordinaire  seraient  assez  déconcertants  s’il  n’en  avait  pas  été, 
danjs  ces  dernières  années,  publié  de  similaires  à  Bordeaux,  Montpellier,  Lyon,  Paris, 
Blanzy,  Lille.  Si  l’on  considère  l’ensemble  des  cas,  le  tableau  clinique  esquissé  ci- 
dessus  se  trouve  modifié,  mais  pas  dans  ses  traits  essentiels.  Quant  à  la  nature  de  la 
maladie  il  résulte  de  l’intéressante  discussion  des  auteurs  que  l’encéphalite  léthargique 
ou  du  moins  une  maladie  donna.it  les  lésions  caractéristiques  de  l’encéphalite,  peut  pro¬ 
voquer  le  tableau  clinique  de  l’affection  dont  il  s’agit  ici.  E.  F. 

Encéphalites  épidémiques  abortives,  par  Gunnar  Kahlmeter.  XI I‘  Congrès  de 
Médecine  des  Pays  du  Nord,  Acla  medica  scandinavica,  1920. 

Au  cours  do  ces  dernières  années  l’auteur  a  observé  un  certain  nombre  de  cas  à  début 
brusque  et  do  durée  prolongée  caractérisée  par  une  céphalée  spéciale,  le  vertige,  l’hy¬ 
peresthésie  du  cuir  chevelu,  et  parfois,  au  début,  la  fièvre.  Ce  qui  situe  ces  cas  simi¬ 
laires  en  nosologie,  c’est  la  concomitance  dans  eprtains,  non  dans  tous,  des  signes  encé- 
phalitiques  (diplopie  passagère,  parésie  de  l’accommodation,  parésie  faciale,  somnolence, 
insomnie).  L’auteur  conclut  à  la  présence  à  Stockholm,  au  cours  de  ces  dernières  années, 
d’un  grand  nombre  d’encéphalites  abortives  coexistant  avec  les  formes  communes  de 
l’encéphalite  épidémique. 

Quand  il  s’agit  d’une  maladie  épidémique,  la  constatation  des  cas  abortifs  n’est  pas 
sans  intérêt,  surtout  afin  de  comprendre  le  processus  d’extension  des  épidémies.  C’f«i 
pour  cette  raison  que  l’auteur  a  estimé  utile  de  montrer  l’cxistcncc  de  foimcs  laivéïs  à 
côté  de  la  redoutable  affection  dénommée  l’encéphalite  épidémique. 

E.  F. 

Un  cas  d’Eunucho-féminisme  avec  parkinsonisme  et  altérations  psychiques 
à  la  suite  de  l’encéphalite  épidémique,  parM“"  L.  Kobst.  Archivio  generale 
di  Nearologia,  Psichialria  a  Psieoanalisi,  t.  LXXXI,  n»  1,  p.  26-32,  avril  1927. 

Curieuse  combinaison  de  trois  syndromes  rapidement  apparus  chez  un  homme  de 
21  ans  à  la  suite  d’une  encéphalite  épidémique  ;  eunucho-féminisme  avec  altérations 
graves  des  attributs  sexuels  primaires  et  modification  complète  des  caractères  sexuets 
secondaires  ;  polydipsie,  polyurie,  hypothermie  ;  parkinsonisme  avec  anomalies  psy 
ehiques.  F.  Deleni. 

Tremblement  parkinsonien  fruste  des  membres  supérieurs  'et  parésie  do 
l’élévation  du  regard  ;  dyssynerg^e  oculo-palpébrale,  par  ANPnÉ-Tuowi^®’ 
Société  d'Olo  neuro-oculistique  de  Paris,  2  lévrier  1927. 

Présentation  d’une  malade  atteinte  :  1“  D’un  tremblement  parkinsonien  localisé 
aux  deux  mains,  intermittent,  très  léger,  sans  rigidité  ;  2“  d’ui.e  parésie  du  regard  en 
haut.  Pendant  les  efforts  d’élévation  des  yeux,  les  paupières  s’élèvent  correctement, 
mais,  lorsque  le  malade  suit  un  objet  se  déplaçant  de  haut  en  bas,  les  paupières  sup^' 
rieures  sont  en  retard  sur  les  globes  oculaires  et  leur  abaissement  est  relativement 
poussé  moins  loins  que  celui  des  globes.  L’aspect  est  le  même  que  pour  le  signe  de 
Graofe.  La  fente  palpébrale  est  souvent  élargie  et  les  paupières  paraissent  surélevées 
comme  si  elles  étaient  dans  un  état  d’hypertonie.  L’orsqu’on  demande  à  la  malade 
de  regarder  alternativement  en  haut  et  en  bas,  les  paupières  accompagnent  régulié' 
rement  les  déplacements  des  globes  oculaires.  La  convergence  de  l’œil  gauche  se  fait  | 
moins  bien  que  celle  de  l’oeil  droit. 
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U  existe  non  seulement  une  paralysie  du  regard  mais  une  dyssynergio  oculo-pal* 
pébrale  qui  ne  sè  manifeste  qué  dans  certaines  conditions  et  qui  témoigne  d’un  trouble 
des  fonctions  d’inhibition.  E-  E. 

1*0  traitement  des  s3rndromeB  parkinsoniens,  par  j.-A.  Ghavany.  J.  de  Méd.  de 
Parts,  n»  21,  p.  416,  26  mai  1927. 

Exposé  pratique  et  formulaire  du  traitement  qui  convient  aux  formes  graves  (  t 
nvétérées  du  parkinsonisme  ainsi  que  des  prescriptions  à  faire  dans  les  cas  frustes  ou 
d'un  diagnostic  délicat.  E.  F. 

Zona  et  varicelle  par  biotropisme,  par  Lotte.  Bull,  de  la  Soc.  /r.  de  Dermaicloÿie 
et  de  Syphiligraphie,  n”  4,  p.  237,  7  avril  1927. 

La  succession  des  faits  a  été  la  suivante  chez  un  entant  de  24  mois  :  varicelle  en  dé¬ 
cembre  1926;  coqueluche  en  janvier-février  1927;  réveil  de  varicelle  déclenchée  p:  r 
•a  maladie  intercurrente  et  l’intervention  thérapeutique  (sérum  anticoquelucheux)  ; 
tona  typique  associé.  Aucun  autre  facteur  que  le  biotropisme  n’explique  ce  réveil  i  c 
la  varicelle.  Le  cas  est  un  nouvel  exemple  de  coexistence  de  la  varicelle  et  du  zona. 

M.  Flandin  estime  le  zona  dû  à  une  localisation  nerveuse  du  virus  variccllique. 
Les  zonas  des  parents  occasionnés  par  les  varicelles  des  écoliers  ne  sont  pas  [rares. 
1^'autre  part  le  zona  est  souvent  l’origine  de  véritables  épidémies  de  varicelle  ;  il  suffit 
<l>i'un  cas  de  zona  vienne  au  contact  d’enfants  n’ayant  pas  eu  la  varicelle  pour  que 
«eux-ci  la  contractent. 

M.  Milian.  Dans  une  salle  de  l’hôpital  Saint-Louis  où  il  n’y  avait  jamaiscude  vari¬ 
celle  entre  une  jeune  fille  atteinte  d’un  zona  cervico-dorsal.  Or,  dans  cettp|même  salle, 
était  hospitalisé  depuis  deux  mois  et  demi  avec  sa  mère  un  nourrisson  hérédo-syphi- 
Ltique;  treize  jours  plus  tard  l’enfant  faisait  une  varicelle  dont  l’évolution  fut  moi  -' 
telle.  Ce  fait  constitue  un  puissant  argument  en  faveur  de  l’identité  de  nature  entre  le 
^eia  et  la  varicelle.  E.  F. 

dystrophies 

Etudes  sur  l’acromégalie.  Ii’aneixmèse  et  la  symptcmatolcgie  dans  cent  cas, 
Par  Léo  M.  Davoidoff.  Endocrinologg,  t.  X,  n“4,  p.  461-483,  septembre-octobre  1920. 
Travail  basé  sur  l’analyse  de  100  cas  d’acromégalie  observés  dans  un  hôpital  do 
Boston  depuis  1913.  Il  n’y  a  eu  que  deux  acromégalles  pour  1.000  entrées  et  une  seule 
pour  5  maladies  de  la  pituitaire  ;  les  100  acromégales  étaient  de  race  blanche  et  21 
étaient  juifs  ;  l’acromégalie  frappe  également  les  deux  sexes.  Le  début  de  la  maladie  ' 
a®  fait  le  plus  souvent  entre  18  et  35  ans  ;  il  y  a  une  certaine  hérédité,  avec  4  fois  sur 
o*ht  d’autres  ac'fomégales,  et  20  fois  sur  cent  des  sujets  de  grande  taille  dans  la  fa- 
PiBle  ;  la  fécondité  des  acromégales  est  très  basse  ;  les  malades  n’ont  pas  présenté  de 
apsceptibilité  particulière  à  l’égard  d’autres  affections  ;  les  femmes  ont  vu  leurs  règles 
Cesser  de  bonne  heure,  vers  31  ans  chiffre  moyen.  Le  rôle  de  la  pars  anlerior  de  l’hypo- 
P  yse  dans  la  détermination  de  l’acromégalie  est  de  première  importance,  mais  encore 
précis  ;  le  fait  que  plus  de  la  moitié  des  malades  avaient  acquis  une  stature  élevée 
e'^ant  le  début  des  dJtormitions  caractéristiques  tait  penser  à  une  suractivité  glandu- 
qui  sans  doute  se  prolonge  tant  que  la  maladie  progresse.  Cette  suractivité  amène 
transformation  do  la  glande  en  tumeur,  d’où  céphalée,  hémianopsie. bitemporale. 
Ils  "Ptiq  m.  D’autres  symptômes  se  développent,  qui  sont  de  nature  secondaire, 
sont  associés  à  une  splanchnomégalic  générale,  à  une  perturbation  profonde  des 
88  génitales  et  à  une  participation  secondaire  d'autres  glandes  endocrines. 

'  E.  F. 
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Diabète  compliquant  l’acromégalie  et  antagonisme  pituitrine>insuline,  par 
U.-L.  Watson  Weemyss.  Edinburgh  med.  J.,  vol.  XXXIV,  n»  0,  p.  34.3,  juin  1927. 

Discussion  sur  les  rapports  du  diabète  avec  l’acromégalie  à  propos  d’un  cas  de  cotte 
association  chez  une  femme  de  51  ans  ;  dans  son  étude  du  sang  du  sujet  l’auteur  a 
«onstaté  à  nouveau  l’empêchement  que  met  la  pituitrine  à  l’action  de  l’insuline. 

Tiioma. 

Un  can  d’oxycéphalie,  par  \V.-.I.-A.  Coldstream.  Edinburgh  med.  J.,  vol.  XXXIV, 
n»  0,  p.  357,  juin  1927. 

Le  cas  concerne  un  garçon  de  14  ans  ;  les  déformations  faciales  sont  peu  marquées 
et  les  yeux  no  sont  pas  très  saillants.  A  l’anomalie  du  crâne  s’associe  l’hémianopsie 
binasale,  la  syndactylie  et  la  camptodactylie.  Thoma. 

Deux  nouveaux  cas  isolés  de  dysostose  cranio-faciale  ni  héréditaire  ni  fami- 
Uale,  par  Rourinovitcii,  O.  Grouzon,  P.  Foulon  et  Gildert-Dreyfus.  Bull, 
cl  Mêm.  de  la  Soc.  mid.  des  IIôp.  de  Paris,  an  43,  n»  17,  p.  670,  20  mai  1927. 

Dans  les  deux  cas,  l’un  fruste,  l’autre  extrêmement  accentué,  la  dysostose  cranio- 
faciale  offre  cette  particularité  de  n’ôtre  ni  héréditaire  ni  familiale.  E.  F. 

Troubles  trophiques  d’origine  centrale.  Helation  d’un  cas  d’hémiatrophie 
faciale  progressive  associé  à  la  lipodystrophie  et  d’autres  troubles  du  méta- 
boUsmo,  par  H.-G.  Wolff  et  Alfred  H.  Eiirenclou  (de  New- York).  J.  of  lhe.  Ame¬ 
rican  med  Association,  t.  LXXXVIII,  n»  13,  p.  991,  20  mars  1927. 

Cas  complexe  et  fort  curieux  dont  l’analyse  fait  considérer  l’hémiatrophie  faciale 
«omme  partie  d’un  syndrome  général  exprimant  la  perte  déllnitivc  du  contrôle 
central  de  l’équilibre  trophique.  Thoma. 

Curieuse  anomalie  congénitale  du  rachis,  par  Richard  R.  Dillehunt  et  Robert 
Fisher.  .1.  of  lhe  American  med.  Assoc.,  t.  LXXXVIII,  n»  13,  p.  1001,  20  mars  1927. 

Il  s’agit  d’un  enfant  de  5  ans  dont  la  colonne  vertébrale  est  d’une  longueur  fort 
exagérée  et  par  rapport  aux  membres  du  sujet  et  en  comparaison  avec  le  rachis  d’un 
enfant  normal  du  même  âge.  Thoma. 

Spina  bifida  occulta  do  la  cinquième  lombaire  avec  syndrome  douloure«*r 

par  Binet  et  Mosinger.  Société  de  Médecine  de  Nancy,  février  1927. 

Observation  d’un  malade  qui,  à  la  suite  d’une  chute  sur  |lc  siège,  présenta  des  pb^' 
iiomènes  douloureux  attribués  tour  à  tour,  non  sans  vraisemblance  clinique  et  sur  la 
foi  de  radiographies  répétés,  â  une  ostéoehrondritc  de  la  hanche,  â  une  sacro-coxalgiCf 
puis  â  une  lombalisalion  de  la  1'”  sacrée.  Il  s’agissait  en  réalité  d’un  spina  bifida  occuU» 
de  la  5"  lombaire.  E.  p. 

Un  cas  de  pléonostéose  chez  un  hérédo-syphilitique,  par  Guy  Laroche  cl' 
Barthks.  Bull,  cl  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  43,  n"  12,  p.  459- 
404,  1"  avril  1927. 

Présentation  d’un  hôrédo-syphilitiqud  atteint  de  malformations  osseuses  formant  un 
ensemble  curieux.  Il  s’agit  d’un  cas  de  iiléonosléose  dcLéri.Ladysankie  bilatérale,  le» 
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■niaUormations  dos  articulations  des  épaules  et  des  poignets,  la  demi-flexion  dos  doigts, 
sont  caractéristiques.  L’association  d’autres  anomalies  :  spina  bifida,  axyphoïdie,  ver¬ 
tèbres  anormales,  n’est  pas  étonnante  et  se  rencontre  dans  beaucoup  d'anomalies 
de  développement.  L’élément  le  plus  important  et  qui  permet  le  diagnostic  réside  dans 
ces  malformations  caractérisées  par  l’hypertrophie  des  extrémités  des  os,  si  nette  cher, 
le  malade  et  qui  entraîne  une  diminution  de  mobilité  de  la  plupart  do  scs  articulations. 

E.  E. 


Un  nouveau  cas  de  pléonostéose  héréditaire,  avec  atteinte  grave  des  grosses 
articulations,  par  J.  Rouillaud  et  P.  Barreau.  Bull,  cl  Mém.  de  la  Soc.  mM. 
des  Hôp.  de  Paris,  an  4.3,  n»  10,  p.  794-802,  3  juin  1927. 

Cette  curieuse  affection,  que  M.  Léri  a  le  premier  décrite,  est  une  dystrophie 
csseuse  généralisée,  caractérisée  par  un  développement  excessif  des  os  à  ébauche 
cartilagineuse;  l’hypertrophie  porte  surtout  sur  les  épiphyscs  ;  elle  trappe  particuliè¬ 
rement  les  phalanges,  produisant  des  hyperostoses  localisées,  des  ankylosés  des  doigts, 
au  des  orteils  ;  elle  détermine  enfin  des  attitudes  anormales  et  une  limitation  des 
hiouvcments  des  articulations. 

L’observation  actuelle  concerne  une  mère  et  sa  fille.  Chez  la  mère  comme  chez  la 
filic,  on  note  :  une  taille  petite,  un  raccourcissement  des  membres  intérieurs,  un  aspect 
'^normal  des  mains  et  des  pieds,  une  dystrophie  frappant  certains  os  longs  et  tout 
particulièrement  les  os  des  mains  et  des  pieds  et  qui  consiste  surtout,  d’après  lacli- 
bique  et  la  radiographie,  en  une  hypertrophie  des  épiphyscs.  Chez  la  fille,  l’ossifica- 
*■'00  des  métacarpiens  et  des  phalanges  est  achevée  ou  s’achève  prématurément. 

plus,  la  mère  et  la  fille  ont  des  atteintes  articulaires  graves  (limitation  des  mouve- 
b>ents,  importance  fonctionnelle,  douleurs). 

Chez  les  deux  malades,  la  réaction  de  Bordet-Wassermann  est  négative  et  celle 
Hecht  moyennement  positive.  Dans  l’observation  initiale  de  M.  Léri,  la  sérologie 
était  négative  ;  mais  la  malade  de  M.  Caussade  avait  un  Wassermann  faiblement 
positif  et  le  malade  de  M.  Laroche  était  manifestement  hérédo-syphilitique  avec  Wa.'^- 
owmann  fortement  positif. 

La  réaction  positive  est  intéressante  à  noter,  mais  elle  ne  permet  nullement  d’assi- 
’b'ler  ces  altérations  osseuses  et  articulaires  à  des  ostéo-arthropathies  syphilitiques  ba- 
bbles.  Si  l’on  considère  le  caractère  familial  et  héréditaire,  l’analogie  absolue  des  trou¬ 
es  morbides  chez  la  mère  et  la  fille,  la  systématisation  extrêmement  nette  de 
sions,  la  ressemblance  remarquable  des  divers  cas  observés  jusqu’à  ce  jour,  il  est  in- 
eontestablo  que  la  pléonostéose  a  tous  les  caractères  d’une  dystrophie  parfaitement 
'bdividualisée  ,qui  est  peut-être,  comme  le  pense  M.  Léri, un  type  d’anomalie  réversive. 

E.  F. 

de  Paget.  Fracture  spontanée.  Purpura.  Syphilis,  par  Henri  Dufour 
et  Nativelle.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soe.  méd.  des  Hôp.  de  Paris,  an  43,  n»  18,  p.  739, 
27  mai  1927. 

H  s  agit  d’un  Paget  latent,  d’une  netteté  indiscutable  chez  un  syphilitique,  avec 
Purpura  hémorragique.  Ce  Paget  a  comme  autre  attribut  l’existence  d’une  fracture 
*Pontanéc  normalement  consolidée.  E.  F. 

®“bt°“io-cliniquo  d’un  cas  d’ostéomalacie  masculine  (l’ohseirvatioii 
odezenne),  par  Etienne  Giiauiiol,  IIauuenau  et  Le  Grand,  Presse  médicale^ 
18,  p.  275,  2  mars  1927. 

1-cs  auteurs  ont  fait  l’autoiisic  d’un  ostéomalaciquo  dont  la  première  observalioa 
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a  été  publiée  on  1899,  et  qui  a  vécu  25  ans  dans  une  gouttière.  On  sait  que  l’ostéoma' 
lacie  masculine  est  rare. 

Ce  cas  si  singulier,  en  raison  do  sa  longue  durée  et  de  sa  curieuse  tendance  à  la  récal- 
cification,  ne  fournit  aucun  enseignement  sur  les  lésions  osseuses  et  médullaires  qui 
caractérisent  la  phase  initiale  de  l’osléo-malacio.  Elle  trouve,  par  contre,  un  certain 
intérêt  dans  l’étude  dos  modifications  qu’aVaient  subies  les  glandes  à  sécrétion  interne. 

L'hypophyse,  légèrement  scléreuse,  était  peu  modifiée  dans  sa  structure  ;  ses  zones 
cyanophiles  et  acidophiles  alternaient  irrégulièrement  comme  à  l’état  physiologique. 

Les  tabes  séminifères  du  testicule  présentaient  des  figures  de  spermatogenèse  très 
activel;  la  glande  interstitielle  adjacente  était  hyperplasique.  A  rappeler  à  ce  propos 
(juc  Godezenne  avait  énergiquement  refusé,  en  1897,  de  se  soumettre  à  la  castration 
que  Berger  lui  avait  proposée.  S’il  avait  accepté,  peut-être  attribuerait-on  aujourd’hui 
à  cette  intervention  l’arrêt  si  curieux  qui  s’est  produit  pendant  vingt-trois  ans  dans  la 
marche  de  son  affection. 

Le  corps  thyroïde  avait  des  vésicules  de  taille  très  inégale  ;  leur  substance  colloïde 
lixait  mal  les  colorants  et  en  maint  endroit  paraissait  fragmentée  j  le  tissu  interstitiel 
était  le  siège  d’une  sclérose  indiscutable. 

C'est  surtout  l'aspect  des  glandes  surrénales  qui  mérite  de  retenir  l’attention.  L’une  et 
l’autre  étaient  augmentées  de  volume  ;  celle  du  côté  gauche  atteignait  même  le  poids 
considérable  de  30  grammes.  Des  deux  côtés,  la  zone  corticale  riche  en  lipoïdes  pre¬ 
nait,  sous  l’action  du  Soudan,  une  coloration  rouge  orange  dos  plus  nettes  ;  quant  è  la 
médullaire,  elle  était  manfestement  en  hyperplasie. 

Ce  dernier  point  est  d’autant  plus  intéressant  que  nombre  d’auteurs  ont  recberché 
dans  une  insuffisance  surrénale  l’origine  première  de  l’ostéomalacie.  A  la  suite  de 
publications  de  Bossi,  on  a  cru  pendant  longtemps  que  se  processus  dépendait  d’un 
déficit  do  l’organisme  eu  adrénaline,  et  cette  conclusion  a  eu  un  tel  retentissement  que 
chaque  jour,  on  chirurgie,  on  proscrit  le  produit  de  la  glande  surrénale  pour  activer  la 
consolidation  des  fractures.  Cette  notion  classique  n’est  pas  infirmée  par  le  cas  actuel 
c  rr  l’histoire  de  Godezenne  est  exceptionnelle  en  raison  même  de  sa  durée  et  de  la 
ricalcillcation  partielle  qui  marqua  sa  dernière  étape.  Il  convient  do  noter  encore 
que  la  surrénale  la  plus  augmentée  de  volume  recouvrait  un  rein  gauche  presque  com- 
plètrement  atrophié  par  la  lithiase  calcaire  qui  obstruait  le  bassinet.  E.  F. 

Contribution  à  la  connaissance  et  à  la  genèse  des  doigts  hypocratiques,  par 

Aldo  Roncato.  Rijorma  medica,  an  43,  n»  13,  p.  291-300,  28  mars  1927. 

Important  travail  envisageant  les  problèmes  divers  et  complexes  concernant  l’ana¬ 
tomie  pathologique  et  l’étiologie  des  doigts  hippocratiques  et  faisant  connaître  la 
cause  réelle  de  leur  formation. 

Si  la  stase,  démontrée  par  la  néoformation  des  capillaires,  la  dilatation  des  veinules 
et  les  altérations  des  parois  des  artérioles,  est  entretenue  par  l’obstacle  au  retour  du 
sang,  il  faut  prendre  aussi  en  considération  l’abaissement  général  de  la  pression  arté¬ 
rielle.  Cette  hyposphygmie  joue  un  rôle  principal,  non  reconnu  jusqu’ici,  dans  l’épais¬ 
sissement  des  doigts  en  baguettes  de  tambour.  F.  Deleni. 

Sur  un  cas  d’albinisme  associé  à  la  débilité  mentale  par  J.  Ounstein.  BuU.  d« 

la  Soc.  roumaine  de  Neurol.,  Psychialr.,  Psychol  et  Endocrinologie,  III®  année, 

n®  2,  mai  1920. 

Observation  d’un  homme  (21  ans)  présentant  les  symptômes  ci-dessus  indiqués. 
L’auteur  pense  à  la  possibilité  d’un  trouble  endocrinien.  Il  rappelle  le  rôle  de  la  thy¬ 
roïde,  de  l’hypojjhyso  et  dos  surrénales  dans  la  distribution  du  pigment. 

C.-I.  Parhon. 
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Un  cas  de  lipomatose  associée  à  la  pellagre,  par  A.  Hoffmann.  Bull,  de  la  Soc. 
roumaine  de  Neur.,  Psychialr.,  Psychol.  et  Endocrinologie,  avril  1926. 

Lipomes  multiples  apparus  vers  l’âge  de  19  ans.  Le  malade,  âgé  à  présent  de  42  ans, 
®st  alcoolique,  pellagreux  et  syphilitique.  Le  nombre  et  le  volume  des  tumeurs  aug- 
mcnta  avec  le  temps.  C.-I.  Parhon. 

Lipomatose  douloiireuse  et  maladie  de  Dercum,  parMarcelLABsÉetR. Boulin. 
Bull.  elMém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôp.  de  Paris,  an  43,  n»  17,  p.  687,  20  mai  1927. 

.  A  propos  d'une  lipomatose  douloureuse  les  auteurs  montrent  que  les  cas  de  ce  genre 
®ont  inséparables  de  la  lipomatose  non  douloureuse.  C’est  à  tort  qu’on  a  voulu  taire 
2^ la  lipomatose  douloureuse  une  forme  nodulairede  l’adipose  douloureuse.  En  réalité, 
'■len  ne  délimite  la  maladie  de  Dercum.  Elle  peut,  sans  inconvénient,  être  rayée  de  la 
Pathologie,  et  il  y  a  tout  avantage  à  considérer  les  trois  syndromes  suivants  comme 
susceptibles  d’être  isolés  ou  associés  :  les  nodules  lipomateux  ou  flbro-lipomateux,  les 
»<liposes  ou  l’obésité.  .  E.  F. 

Névroses 

Un  cas  d’épilepsie  associé  à  l’obésité,  par  M.  Cabane.  Bull,  de  la  Sec.  roumaine  de 
Neurol.,  Psychialr.,  Psychol.  et  Endocrinologie,  III®  année,  n“  2,  mai  1926. 
Epilepsie  chez  une  jeune  femme  qui  présente,  en  outre,  plusieurs  symptômes  d’hypo- 
yrotdie.  La  malade  présente  en  outre  une  obésité  dont  la  topographie  rappelle  la 
ystrophie  adiposogénitale.  En  outre,  la  graisse  est  très  abondante  dans  la  région 
hanches.  La  malade  a  souffert  en  outre  de  typhus  exanthématique.  L’auteur  pense 
®u  mécanisme  glandulaire  mais  aussi  ù  la  possibilité  d’une  lésion  de  la  base  du  cerveau 
à  l’infection  que  nous  venons  de  nommer.  C.-I.  Parhon. 

un  cas  d’épilepsie  menstruelle  et  sur  les  effets  de  l’ovariotomie  dans  ce 
®as,  par  c.-I.  Parhon,  et  Zoé  Caraman.  Bull,  de  la  Soc.  roumaine  de  Neurologie, 
Bsychiair.,  Psychol.  et  Endocrinol.,  III»  année,  n»  2,  mai  1926. 

^  Epilepsie  dont  les  accès  survenaient  régulièrement  pendant  lesépoques  menstruelios. 
J,  ®'^®*'iotomic  ne  fut  pas  suivie  d’une  amélioration  incontestable.  En  ce  qui  concerne 
Aggravation  de  l’épilepsie  pendant  les  règlesles  auteurs  sont  d'avis  qu’outre  le  facteur 
AAilocrinien,  il  y  a  lieu  dépenser  aussi  aux  modifications  qui  se  passent  dans  la  mu- 
•ÎAeuse  utérine  et  qui  peuvent  influencer  par  voie  réflexe  l’excitabilité  des  centres 

C.-I.  Parhon. 

^Ocas  d’épilepsie  avec  délire  hallucinatoire  transitoire,  par  E.  Cernautzeanu- 
Ornstein.  Bull,  de  la  Soc.  roumaine  de  Neurol.,  Psychiatrie,  Psychol.  et  Endocrino- 
‘°0ie,  in«  année,  n»  2,  mai  1926. 

j^^^A®’’'’Ation  clinique.  Pendant  son  délire  hallucinatoire,  il  voulut  se  tuer,  mettre  le 
AA  è  sa  maison,  etc.  Le  délire  ne  fut  pas  suivi  d’amnésie.  C.‘-I.  Parhon. 

traitement  de  l’épilepsie  par  des  injections  de  chlorure  de  calcium, 

^hi  Parhon  et  M.  Cahane.  Bull,  de  la  Soc.  roumaine  de  Neurol.,  Psg- 

Psycholog.  et  Endocrinologie,  avril  1926.  ■ 
éf**^*^*  *®traveincti8es  d’une  olution  de  chlorure  de  calcium  à  W  ■%,  5  cmc.  tous 
jours.  Les  résultats  furent  plutôt  négatifs.  C.-I.  Parhon. 
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Z4'assistance  par  le  travail  aux  épileptiques  ;  nécessité  et  urgence  de  la  réaliser, 

par  André  Geillieu  et  Paul  Vervaeck.  Hygiène  mentale^  an  22,  n»  4,  p.  45-53, 
avril  1927. 

Toutes  les  tentatives  faites  en  France  pour  remédier  à  la  situation  lamentable  des 
épileptiques  ont  échoué.  Les  auteurs  envisagent  la  nécessité  de  la  création  de  colonies 
mi-agricoles,  mi-industrielles  où  travailleraient  des  épileptiques  libres,  surveillés 
seulement.  E.  F. 

Un  cas  de  paraplégie  hystéro-traumatique,  par  M.  Dérévici.Cu/I.  et  Mém.  de 
la  Soc.  de  Neurol.,  Psychiatrie,  Psychol.  et  Endocrinol,  de  Jassy,  IV®  année,  n“”  5-6. 
1927. 

La  suggestion  semble  le  facteur  essentiel  dans  la  pathogénic  de  ce  cas. 

C.-l.  Parhon. 

(.es  erreurs  et  les  dangers  du  freudisme,  par  René  Cruciiet.  Presse  Médicale, 
n®  17,  p.  257,  26  février  1927. 

L’erreur  de  Freud  est  d’avoir  fait  dépendre  sa  doctrine  d’une  sexualité  infantile 
systématique  qui  n’existe  que  dans  quelques  cas  particuliers. 

Cet  auteur  a  raisonné  sur  l’enfant  avec  un  esprit  d’adulte.  Chez  ce  dernier,  d’ailleur.s, 
la  sexualité  est  loin  d'être  une  règle  constante  dans  l’accomplissement  des  actes  de 
sa  vie  psychologique  normale. 

Pratiquement,  la  psychanalyse  est  une  méthode  do  traitement  incomplète  et  dan¬ 
gereuse.  Limitant  son  action  à  la  recherche  des  chocs  émotionnels  sexuels,  elle  crée 
souvent  les  chocs  qu’elle  a  la  prétention  do  guérir,  et  les  aggrave.  La  psychothérapie) 
bien  comprise,  lui  est  supérieure,  car  elle  s’adresse  à  toutes  les  causes,  et  prend  soin 
précisément  de  ne  pas  subordonner  l’une  d’elles  aux  autres.  E.  F. 

Migraine.  Son  traitement  par  la  peptone  et  ses  relations  avec  les  maladies 
de  sensibilisation,  par  Frcd.  E.  BALL(de  Chicago).  American  J.  of  the  med.  Sciences, 
t.  CLXXni,  n»  6,  p.  781,  juin  1927. 

Sur  un  cas  do  migraine  rebelle  améliorée  par  le  tartrato  d’ergotamino,  paf 
L.  CoNRiL.  Soc.  de  Méd.  de  Nancy,  février  1927. 

Observation  d’une  malade  de  35  ans  qui  présentait  des  migraines  jiériodiqucs 
prémenstruclles  typiques,  rebelles  à  toutes  les  médications  habituelles. 

L’absorption  per  os  de  tartrated’ergotamine,  à  la  dose  de  2milligr.  par  jour,  permit 
de  constater  une  diminution,  puis  une  disparition  des  crises,  actuellement  vérifié® 
depuis  3  mois.  A  noter  que  l’injection  sous-cutanée  de  1/4  de  milligramme  au  début 
d’une  crise  particulièrement  douloureuse  avait  déterminé  une  disparition  de  1® 
céphalée  migraineuse,  mais  provoqué  des  douleurs  utérines  rappelant  celles  précédant 
l'accouchement. 

L’ingestion  parut,  dans  ce  cas,  préférable  à  l’injection.  E.  F. 


Le  Gérant  ;  J.  CAROUJAT. 


Poitiers.  —  Sociélé  française  d'imprimerie.  —  1928. 
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GLIOMATOSE  SIMULTANÉE 
INTRA  ET  EXTRA-MÉDULLAIRE 

Gkorgks  GUILLAIN,  1.  BERTRAND  et  N.  PÉRON 


Nous  présentons  à  la  Société  de  Neurologie  l’observation  anatomo- 
‘^^iniqued’un  cas  très  rare  de  gliomatose  intra  et  extra-médullaire  qui  nous 
paraît  mériter  quelques  considérations  intéressantes. 

M'"'  J .  Alice,  âgée  de  .‘19  ans.  domestique,  a  été  examinée  pour 

|a  première  fois  à  la  Clinicpie  des  maladies  nerveuses  à  la  Salpétrière  le 
■^ii'illet  192(1 

Originaire  de  province,  elle  venait  consulter  pour  une  paraplégie  rapi¬ 
dement  constituée  depuis  un  mois  environ. 

La  malade  antérieurement  avait  présenté  depuis  de  longues  années 
'Piclqucs  douleurs  dans  la  région  lombaire  et  dans  les  membres  infé- 
fteurs  ;  les  phénomènes  douloureux  n’avaient  revêtu  d’ailleurs  aucun 
‘Caractère  particulier. 

Lu  mai  192(1,  la  malade  a  constaté  qu’elle  présentait  une  certaine  dilli- 
j^alté  à  marcher,  en  même  temps  les  douleurs  s’exagéraient  au  niveau  de 
'■égion  lombaire.  Au  début  du  mois  de  juin  192(1,  étant  debout,  elle 
'"««State  à  plusieurs  reprises  des  mictions  involontaires.  Quelques  jours 
Pbis  tard,  elle  n’éprouve  plus  le  besoin  d’uriner  et  présente  une  inconti- 
«ence  vésicale  permanente.  Sa  constipation  habituelle  s'exagère  à  cette 

Vers  cette  épociuc  la  démarche  devient  impossible  et  la  malade 

s  alite. 

L  interrogatoire,  comme  l’étude  des  antécédents,  ne  révèle  rien  d’im- 

Portant. 

L'examen  pratiqué  le  3  juillet  192(1  montre  la  symptomatologie  suivante, 
—  T.  I,  N”  2,  l'iivuiiiu  192h!. 


V.  l’iinoN 


l'.M  fi.  GUnj.MN,  I.  BFJrrKAND  FT  A 

La  paralijsie  intéresse  les  deux  membres  inférieurs,  mais  i)ré<Iomine  au 
membre  inférieur  droil. 

Tous  les  muscles  des  membres  inférieurs  présentent  une  atrophie  con¬ 
sidérable,  mas(|uéc  au  niveau  de  la  jambe  par  un  (edéme  assez  important, 
blanc  et  mou. 

L’étude  de.  la  force  sejjmenlaire  montre  une  atteinte  maniuée  des  divers 
groupes  musculaires,  mais  prédominant  sur  les  llécbisseurs  A  droite, 
les  mouvements  du  pied  et  de  la  jambe  sont  i)res(|ue  abolis,  seule  l’exten¬ 
sion  (lu  ])icd  peut  être  mise  encore  en  évidence.  I^e  talon  ne  i)ent  être 
détaché  dn  plan  du  lit.  A  gauche,  la  llexion  dorsale  du  pied,  la  llexion  de 
la  jambe  sur  la  cuisse  sont  impossibles,  alors  (juc  les  mouvements  d’exten¬ 
sion  sont  assez  bien  conservés  ;  de  ce  c(^té  le  talon  i)eut  être  détaché  du 
plan  du  lit.  La  marche,  même  soutenue,  (;st  impossible. 

Il  existe  une  hjpotonie  manifeste  des  divers  groupes  musculaires  des 
membres  inférieurs.  On  ne  constate  |)as  de  secousses  fasciculaires. 

Rèjiexcs  lemlincn.v.  —  Au  membre  inférieur  droit  tous  les  réllexes  (rotu- 
lien,  achilléen,  médio-plantaire,  tibio-fémoral  postérieur,  péi'onéo  fémo¬ 
ral  postérieur)  sont  abolis. 

Au  membre  inférieur  gauche,  le  l'éllexe  rotulien  et  le  tibio-fémoral  ])OS- 
térieur  sont  abolis,  le  péronéo-fémoral  postérieur  est  très  faible,  rachilléeii 
et  le  médio-[)lantaire  sont  décelables  mais  faibles. 

Le  réllexe  médio-pubien  donne  une  ré|)on,sc  supérieure  normale,  sa 
réponse  inférieure  est  abolie. 

Réllexes  ciilnnés.  —  Le  réllexe  cutané  plantaire  est  indifférent.  Le  réllexe 
cutané  abdominal  est  aboli  à  droite  :  à  gauche  il  est  conservé  dans  ses 
réponses  moyenne  et  supérieure. 

Il  n'existe  aucune  ébauche  de  réllectivité  de  défense. 

Troubles  sidiinelériens.  —  11  existe  une  incontinence  vésicale  complète, 
la  constipation  est  opiniâtre. 

Troubles  seusilifs  superficiels.  —  A  droite,  on  constate  une  aueslhcsie 
complète  au  î\  U\  chaleur,  à  la 'louleur,  dans  la  totalité  du  membre 
inférieui'  et  remontant  au  tiers  supérieur  de  la  cuisse.  jus()u’aii 
domaine  de  la  2®  racine  lombaire  Le  périnée  dans  sa  partie  droite  est  net¬ 
tement  byi)oesthési(iue,  mais  l’ancstliésie  à  ce  niveau  est  moins  prononcée 
(|u'au  niveau  de  la  jambe.  A  (juiiche,  les  troubles  sensitifs,  plus  di.screts, 
consistent  en  une,  by|)oesthésie  de  la  face  externe  de  la  jambe  et  du  pied 
dans  le  domaine  du  ü®  segment  lombaire  et  du  1®''  segment  sacré. 

Troubles  sensitifs  profonds.  —  Le  sens  des  attitudes  segmentaires  est 
troublé  au  niveau  des  petites  articulations  du  pied  droit  et  de  l’articula¬ 
tion  ti  bio-tarsien  ne  droite. 

Troubles  trophi(pies.  —  On  note  une  [(ctite  escarre  sacrée  et  une  escarre 
au  tiers  inlérieur  de  la  jiiinbe  droite  par  sti'iction  du  lacet. 

L’examen  neurologi(|ue  est  par  ailleurs  négatif,  de  même  (|ue  l'examen 
des  dilférents  viscéi'cs. 

Le  rachis  est  .sou])le  et  non  douloureux  II  apiiaraît  norntal  sur  des 
clichés  radiograi)hi(iue.s. 
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L’exanieiiéleclriqiiemontveunc  réaction  de  dégénérescence  complète  dans 
les  muscles  de  la  jambe  droite  et  dans  les  muscles  delà  loge  antéro-externe 
de  la  jambe  gauche.  L’examen  des  autres  muscles  des  membres  inférieurs 
montre  une  réaction  de  dégénérescence  partielle(D'’ Tbibnnneau). 

La  poiiclion  lombaire  a  été  praticpiée,  le  5  juillet,  au  niveau  de  la  4'^  ver¬ 
tèbre  lombaire.  Liquide  xanthochromique.  Tension  :  41  (assise).  Albumine  : 
cinq  grammes  environ.  Réaction  de  Pandy  fortement  positive  Réaction 
de  Weichbrodt  négative.  Examen  cytologicpie  .  4  cellules  par  millimétrés 
cubes  (Nageotte).  Réaction  de  Wassermann  négative.  Réaction  du  benjoin 
colloïdal  22222222()0()0022() 

La  réaction  de  Rordet-Wassermann  est  négative  dans  le  sérum  sanguin. 
Le  10  juillet,  une  injection  sous-occipitale  de  lipiodol  permet  de  consta¬ 
ter  un  arrêt  franc  et  com])let  de  l’huile  iodée  au  niveau  de  la  IP  vertèbre 
dorsale.  C’est  un  arrêt  en  coui)olc  à  concavité  inférieure,  comme  on  en 
constate  en  cas  de  tumeur.  I.,c  10  juillet,  aucune  goutte  de  li|)iodol  n’a  été 
Constatée  au  niveau  du  cul-de-sac. 

livoliilion.  —  Malgré  les  soins  méticuleux,  les  lésions  de  décubitus 
(escarre  sacrée)  se  sont  rapidement  aggravées,  nécessitant  un  ajournement 
de  rintervention  projetée. 

Le  20  juillet,  apparaissent  des  accidents  infectieux  à  la  périphérie  de 
l’escarre,  Tœdèmc  des  membres  inférieurs  augmente,  la  température 
s’élève. 

La  malade  succombe,  le  20  juillet  1920,  au  milieu  d’accidents  infectieux. 

A  l'autopsie,  on  vérifie  ([u’il  n’existe  aucune  cause  de  compression  extra- 
durc-méricnne.  Les  corps  vertébraux  et  les  lames  présentent  une  densité 
normale,  on  extirpe  facilement  la  moelle  et  le  fourreau  dure-mérien  hors  de 
L  cavité  rachidienne. 

La  dure-mère,  spinale  est  fendue  dans  toute  la  longueur  sur  sa  face 
postérieure.  L’attention  est  immédiatement  attirée  par  l’étrange  aspect  que 
présente  le  cul-de-sac  durai  inférieur.  La  queue  de  cheval  a  complèlemeut 
disparu  ;  à  sa  place  apiiaraît  une  masse  blanchâtre  ([ui  semble  comme 
coulée  dans  le  cul-de-sac  durai.  Eette.  masse  présente  une  consistance 
"’ollc.  Elle  est  recouverte  [lar  l’arachnoïde  et  ne  contracte  aucune 
'■'dhércncc  avec  le  feuillet  dure  luérien,  sauf  bien  entendu  en  (|uelc[ucs 
points  symétriciues  correspondant  aux  anciens  orifices  d’émergence  des 
•"‘^'cilles  lombo-sacrées. 

Vers  le  haut,  cette  masse  blanche  se  continue  avec  le.  renllcment  lomho- 
**''oré  médullaire,  sans  (|u'il  soit  possible  d’établir  une  délimitation  précise 
Cotre  le  néoplasme  inférieur  et  la  moelle  elle  même  D’ailleurs  l’augmen- 
'ation  de  volume  du  segment  lombo-sacré  (jui  indiciue  des  lésions  plus 
Prolondes  rend  encore  plus  dilUcile  et  même  impossible  une  distinction 
•’ette  entre  les  lésions  intra  et  extra-médullaires. 

loute  l’extrémité  inférieure  de  la  moelle  est  boudinée  ;  les  sillons  anté- 
'■'euis,  postérieurs  et  latéraux  ne  sont  plus  perceptibles  ;  les  racines elles- 
'^aênies,  antérieures  et  postérieures,  sont  mal  reconnaissables,  étant  donné 
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leiu'6t;ileincnt  et  leur  compression.  Ce  n’est  ([ue  vers  le  milieu  de  la  région 
dorsale  que  cessent  les  anomalies  de  l'orme  et  de  volume  de  la  moelle. 

Après  fixation  au  formol,  nous  avons  débité  la  moelle  en  segments  sériés  ; 
c'est  le  résultat  de  l’étude  avec  la  méthode  de  Weigcrt  des  divers  seg¬ 
ments  ((ue  nous  apportons  ici.  De  haut  en  bas,  voici  quel  est  l’aspect  des 

(S’o  seginenl  dorsal.  —  Le  cordon  antéro-latéral  est  rigoureusement 
indemne.  Dans  le  cordon  postérieur,  il  existe  une  démyélinisation  légère 
mais  diffuse,  sans  topographie  fasciculaire  précise,  prédominant  au  voi¬ 


sinage  de  la  commissure  grise  ;  la  zone  cornu-commissurale  de  Pierre 
Marie  est  comi)létenu‘nt  dégénérée,  (iette  dégénérescence  asymétriciue 
prédomine  légèrement  à  droite.  La  moelle  à  ce  niveau  ne  donne  pas  l’im¬ 
pression  d'une  dégénérescence  tabéti(|ue,  mais  d’une  dégénérescence  anor¬ 
male  au  voisinage  d’une  lésion  focale  sous-jacente. 

10'  sefjinenl  dorsal.  —  Les  cornes  antérieures  s'arrondissent  et  annon¬ 
cent  la  proximité  du  rennement  loinhaire.  On  retrouve  dans  les  cordons 
[)ostérieurs  la  même  [jfdeur  asymétri(|ue  au  voisinage  de  la  commissure 
grise.  Le  cordon  antéro-latéral  est  indemne. 

P'''  sciimcnl  lombaire.  —  Le  contour  iTiédullaire  est  complètement  dé¬ 
formé  Grâce  à  l’artère  spinale  antérieure  et  au  sillon  médian,  on  parvient 
cependant  à  s’orienter.  On  distingue  vaguement  les  cornes  antérieures 
étalées.  ’J'out  le  cordon ])ostérieur  est  occu[)é|)ar  une  dégénérescenceà  type 
gliomateux,  une  cavité  irrégulière  occiq)e  le  centre  de  ce  processus  güe' 
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inateux.  L’œdème,  l'hyperplasie  delà  névroglie  fibreuse,  la  pâleur  des 
fibres  myéliniques  englobées  par  le  processus,  tout  démontre  la  nature 
gliomateuse  de  la  lésion. 

2®  segment  lombaire.  —  L’aspect  de  la  lésion  rap[)ellc  celui  du  niveau 
précédent,  mais  il  y  a  ici  une  latéralisation  nette  à  droite.  La  gliomatose 
à  type  cavitaire  est  toujours  développée  en  arrière  des  commissures 
blanche  et  grise,  mais  se  latéralisé  à  droite  du  septum  névrogli{[ue 
médian  La  cavité  est  plus  importante  que  précédemment,  elle  est  limitée 
par  un  tissu  fibro-névroglique  subissant  progressivement  une  nécrose 
centrifuge. 

.5'  segment  lombaire.  —  Le  processus  gliomateux  s’accroît  encore  ;  il 
occupe  la  plus  grande  partie  de  la  coupe  et  paraît  surtout  développé  à 
droite  delà  ligne  médiane.  Le  segment  périphérique  antéro-latéral  de  la 
moelle  est  seul  encore  myéliiiisé.  La  cavité  nécroti(|ue  centrale  présente 
une  limite  ondulante  fortement  infiltrée  de  sels  calcaires.  Les  deux  cornes 
antérieures  motrices  sont  encore  reconnaissables  en  avant  et  en  dehors 
de  la  masse  gliomateuse. 

Moelle  sacrée.  —  Toute  l'étendue  de  la  moelle  est  le  siège  d’une  glio- 
matosc  diffuse  avec  cavités  multiples,  irrégulières,  à  bords  déchique¬ 
tés.  Mais  il  existe  ici  un  nodule  à  type  réellement  néoplasique.  Ce 
nodule  ne  rappelle  en  aucune  façon  les  gliomes  épendymaires,  mais 
au  contraire  le  gliome  périphérique.  11  est  constitué  par  des  tourbillons  de 
trousseaux  finement  fibrillaires  enroulés  en  divers  sens  autour  d’axes 
conjonctivo-vasculaires.  Il  n’existe  pas  de  noyaux  palissadicpies,  les 
mitoses  atypiques  sont  absentes. 

Queue  de  cheval.  —  Tout  le  néoplasme  occupant  la  place  de  la  (pieue 
de  cheval  présente  la  même  structure  que  le  noyau  précédent,  c’est-à-dire 
celle  d'un  gliome  péri|)bérique,  d’un  schwannome.  I>a  technique  de  Wei- 
gert  révéle  encore  à  la  périphérie  du  néoplasme  cpielques  racines  aplaties 
et  pauvres  en  myéline. 

Plusieurs  points,  dans  cette  observation  anatomo  clinicpie,  nous  parais¬ 
sent  mériter  de  retenir  l’attention  : 

1“  Malgré  l’intensité  des  lésions  gliomateuses  intra  et  extra-médullaires 
qui,  de  parleur  aspect,  semblent  remonter  à  |)liisieurs  mois,  il  est  remar¬ 
quable  de  noter  que  l’évolution  des  troubles  paralytiques  a  été  très  rapide. 
Sans  doute  des  douleurs  ont  existé  depuis  plusieurs  années,  mais  les  pi’<3' 
miers  troubles  paralytiques  au  membre  inférieur  droit  n'ont  été  cons¬ 
tatés  par  la  malade  qu’au  mois  de  mai  192(5,  et  elle  a  succombé  en  juillet 
de  cette  même  année,  soit  deux  mois  après. 

2“  Le  li(]iiide  céphalo-rachidien  donnait  dans  ce  cas  les  réactions  babi" 
tuellement  observées  dans  les  grosses  compressions  médullaires  :li(|uide 
xantbocbromi(|ue,  5  gr.  d’albumine,  absence  d’bypercytose.  Il  n’est  pas 
habituel  dans  les  gliomatoses  intramédullaires  d’observer  cette  dissocia¬ 
tion  albumino  cytologi(|uc  ;  j)eut-étrc,  pour  rexplicpier,  faut-il  invoqui^*" 
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Fig.  S.  —  Queue  de  cheval  (tenninnison). 


‘de  cheval  (Schwannome). 
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(les  lésions  vasculaires  avec  hémorragies  ou  exsudation  de  sérum,  ains 
(|U  en  témoignait  la  xanihocliromie. 

Nous  insistons  aussi  sur  l’arrêt  l'ranc  du  lipiodol,  arrêt  avec  conca¬ 
vité  inléneure  comme  dans  les  cas  de  tumeurs  lin;itées.  (iet  as])eet  est  tout 
à  l'ait  dirrérent,  dans  notre  cas,  de  celui  noté  i)lusieurs  lois  dans  la  syi'in- 
gomj’élic  ou  dans  les  tumeurs  intramédullaires.  Un  tel  arrêt  justifiait  une 
intervention  chirurgicale  (|ui,  d’ailleurs,  aurait  été  pratiquée  sans  l'aggra¬ 
vation  de  l’état  général  de  la  malade  II  est  évident  qu’une  telle  opération 
n’aurait  pu  donner  de  résultats  utiles. 

4"  Il  s’agit  d’une  gliomatose  simultanée  intra  et  extra-médullaire.  Les 
coupes  sériées,  précédemment  décrites,  établissent  la  continuité  du  pro¬ 
cessus  et  en  même  temps  l’unicité  de  ces  réactions  gliomateuses  si  com- 
plexes  frappant  indirréremment  épendyme,  cordons  latéraux  et  postérieurs, 
substance  grise  et  racines  nerveuses.  La  simultanéité  de  l’atteinte  du  plus 
grand  nombre  des  nerfs  de  la  (pieuede  cheval  et  leur  englobeinent  massif 
par  le  néoplasme,  la  pénétration  de  ce  néoplasme  dans  la  moelle  elle- 
même  constituent  une  éventualité  rare  et  digne  d’être  rai)portéc. 

Un  antre  caractère  important  est  l’absence  des  dégénérescences  secon¬ 
daires  massives  ([ui  s’cxpliciue  par  la  nature  du  processus  longtemps 
superlicielle  et  sus(;eptible  d'établir  une  dissociation  axo-myélini(|ue  rap¬ 
pelant  celle  de  la  sclérose  en  pla(|ues. 
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SUR  LES  MYOCLONIES  ASSOCIÉES 
SYNCHRONES  ET  RYTHMIQUES 
PAR  LÉSIONS  EN  FOYER  DU  TRONC  CÉRÉBRAL 

J\ouvelle  observation  anatomo-clinique. 


LUDO  VAN  HOCAKRT  et  Ivan  BERTRAND 


Le  problème  des  myoclonies  vélo-pharyngo-laryngécs  n’est  pas  récent  : 
*011  renouvellement  et  surtout  son  élaboration  anatomoclinique  reste  un 
‘'o*  plus  beaux  titres  neurologiques  de  Charles  Poix  et  de  ses  éléves  à 
'loi  nous  devons,  depuis  1924,  de  nombreuses  observations  nouvelles  réu¬ 
nies  dans  la  thèse  si  intéressante  et  si  complète  de  M.  Jean  Gallet. 

Pour  Poix  et  ses  élèves,  le  syndrome  myocloni(|ue  vélo-pharyngo-Ia- 
'"yngé  est  essentiellement  un  syndrome  de  la  calotte  protubérantiellc  dont 
"  lésion  aiïecte  des  caractères  constants.  Dans  toutes  les  observations 
'lui  ont  pu  être  suivies  de  vérifications  anatomiciues,  elle  atteint  le  faisceau 
Montrai  de  la  calotte  et  la  substance  réticulée.  C’est  donc  l’un  de  ces  élé- 
'nonts,  à  moins  qu’il  ne  s’agisse  d  un  autre  faisceau  longitudinal  traver- 
la  calotte,  ce  que  l’on  ne  peut  dire  actuellement,  qu'il  convient  d’in- 

oriminer»  (1). 

P^ns  une  observation  personnelle,  prcsenlce  ici  môme  en  192(5  (2),  nous 
®'''ons  été  à  notre  tour  frappés  de  l’importance  des  lésions  descendantes 
*1  faisceau  central  de  la  calotte,  et  de  l’atteinte  de  la  substance  réticulée 
^  pont  dans  un  cas  de  ramollissement  double  atteignant  le  pédoncule 
]^^‘'®^elleux  supérieur,  le  faisceau  central  de  la  calotte  et  plus  légèrement 
®  faisceau  longitudinal  supérieur  au  niveau  de  l’étage  pédonculo-sous- 
‘'Ptique. 

La  dégénérescence  rétrograde  de  l’olive  bulbaire  et  de  la  parolive  ho- 
"'°'atérales  était  saisissante. 

syuebronisme  des  myoclonies  déclanchées  dans  toute  une  série  de 
'*cles,  dont  les  noyaux  occupent  des  niveauxtrès  différents  dans  le  tronc 
‘"‘^bral,  imposait  l'idée  qu’une  grande  voie  d'association  longitudinale 
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devait  être  atteinte  et  la  prépondérance  des  dégénérescences  descendantes 
du  faisceau  central  sur  celles  minimes,  du  f.  1.  p.  et  du  p.  c.  s.  était 
vraiment  impressionnante.  Toutefois,  notre  observation  anatomo-clinique 
ne  permettait  pas  d’exclure  celles-ci  et  nous  nous  demandions  si  «  des 
lésions  odes  niveaux  Irès  dijférenls  ne  pourraient  se  traduire  par  un  trouble 
moteur  identicpie  »  et  si,  connecté  par  ses  relais  rubro-thalami([ues  aux 
voies  extrapyramidales,  le  f.  c.  c.  n’était  pas  seulement  un  de  ces  organes 
iiiliibilenrs  donl  V-Mcintc  anatomique  ou  foiiclionnelle  libérait  les  noyaux 
l)ontobulbaires  de  leur  frein  extrapyramidal,  en  leur  conférant  une  forme 
liarticulière  d’activité  myocloniepie. 

Il  nous  jiaraissait  très  dilïicile  de  rajjporter  la  production  des  mouve* 
monts  involontaires  rythmés  à  l’atteinte  d'un  seul  faisceau  et  de  considé¬ 
rer  celui-ci  en  marge  de  ses  connexions  oplostriécs  ou  cérébelleuses. 

La  constance  d'une  autre  lésion  dans  les  cas  de  M.  Foix  et  les  nôtres 
avait  encore  retenu  notre  attention  :  c’était  celle  de  l’atrophie  olivaire,  u 
lacpielle  nous  reviendrons  plus  loin. 


Le  second  cas,  dont  nous  apportons  aujourd’hui  l’étude  anatomique  en 
série,  a  été  présenté  à  la  Société  de  Neurologie  par  l’un  de  nous  en  1925(1)’ 

Nous  en  rap[)ellerons  brièvement  les  grandes  lignes  cliniques. 

1»  Il  s’agissait  d'une  lacunaire,  aijphililique,  présentantd’assez  importants 
troubles  mentaux,  des  séquelles  d’hémiplégie  droite. 

2°  Elle  i)résentait  en  outre  des  secousses  mgocloniques  rythmées,  bruS' 
([ues,  intéressant  riiémivoile,  l’hémipliarynx,  le  larynx,  l’hémiface  droitei 
les  deux  coupoles  diaphragmatiques,  l’orbiculaire  des  lèvres,  le  peauciei’ 
du  cou  à  droite  et  enlin  les  globes  oculaires  (pii  présentaient  un  nystagmu® 
rotatoire  myoclonicpie.  Ces  secousses  étaient  régulièrement  sgnehrone^' 
dans  les  différents  muscles  intéressés,  ainsi  que  le  montrent  les  gf“' 
phi(|ues  dans  ce  premier  travail,  et  elles  battent  à  une  vitesse  Linifornie  de 
144-1  ôr)  par  minute. 

i5°  Nous  notions  encore  un  sgndrome  protiibérantiel  postérieur  se  tradm 
saut  par  des  troubles  d’hvpoestbésie  tactile  à  topographie  radiculaire  el 
une  hémianesthésie  tbermoalgésicjue  gauche. 

4"  Peu  de  temi)s  après,  la  malade  lit  un  nouvel  ictus:  laissant  penda*^^ 
(pielqucs  jours  un  syndrome  de  .Millard-Cubler-I'oville  avec  paraly®'® 
oculolévogyre,  déviation  du  regard  vers  la  droite  et  nyslagmus  rotaloi*’® 
bilatéral  battant  constamment  à  une  vitesse  de  12()-12()par  minute. 

Signalons  en  [)assant  (jue  ce  nouveau  i)bénomène  ajjparu  pendant  qt®^ 
({lies  jours  a  adopté  un  rythme  de  vitesse  qui  le  rap{)rocbe  des  myoclonie* 
déjà  enregistrées. 

Une  erreur  s’est  glissée  relativement  à  ce  nystagmus  rotatoire  daf* 
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Hg.  1.  —  Coupc  verticale  des  hémisphères  ;lacuncs  des  noyaux  gris  centraux. 
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notre  |)remièrc  coiiinuinication.  L’étude  soigneuse  de  la  malade  »pus  a 
permis  de  nous  assurer  ([ue,  même  après  la  disparition  de  la  déviation 
conjuguée  des  yeux  vers  la  droite,  le  nystagmus  oculaire  myoclonitiue  a 
persisté  au  rythme  des  autres  myoclonies. 

5°  On  ne  décelait  aucun  grand  trouble  cérébelleux,  et,  en  dehors  des 
myoclonies,  aucun  mouvement  involontaire. 

Nous  avons  rapj)elé  dans  une  communication  précédente  les  rapports 
clini(|ues  de  cette  observation  avec  les  cas  de  MM.  Foix,  Hillemand,  Tinel 
et  Ml'"  Lévy. 

L’histoire  clinif[ue  était  celle  d’une  lacunaire  chez  laquelle  on  voit  évo¬ 
luer  plusieurs  incidents  d’apparence  protubérantielle  et  nous  étions  en 
droit  de  sujjposer  la  présence  de  plusieurs  foyers  vasculaires  dans  cette 
dernière  région,  de  l’ordre  des  lésions  observées  par  Foix  et  ses  élèves. 
L’étude  anatomic|ue  montre  que  la  lésion  la  plus  importante  était  enréalit® 
fort  différente. 


Les  couiics  sériées  suivantes  illustrent  la  topographie  des  lésions. 

Une  première  coui)e  passe  par  la  ])artic  moyenne  du  bras  postérieur 
la  capsule  interne  un  peu  en  avant  du  noyau  rouge  (lig.  1)  :  A  droite,  s® 
montre  un  ramollissement  ayant  les  dimensions  d’un  noyau  de  cerise,  dé¬ 
truisant  le  pied  de  la  couronne  rayonnante  au  moment  où  celle-ci  s’eU' 
gage  dans  le  bras  ])ostérieur.  (^e  ramollissement  porte  en  outre  sur  la  partie 
lapins  élevée  du  putamen  ;  eflleure  le  tronc  du  noyau  caudé  ctprovoqU® 
une  dé])ression  cicatricielle  au  niveau  du  ventricule  latéral  au-dessus  et 
en  dehors  du  noyau  caudé.  Ce  ramollissement  supra-capsulaire  entrain® 
une  dégénérescence  secondaire  dusj'stéme  pédonculaire  dans  toute  lapn^' 
tie  thalamique  du  bras  postérieur.  La  dégénérescence  secondaire  est  niaS' 
sive  :  même  les  irradiations  thalamicpies  ont  disparu,  paratteintes  prinU' 
tive  ou  rétrograde.  Ce  n’est  qu  au  niveau  de  l’étage  sous-thalamiqiie  quel® 
bras  postérieur  est  traversé  par  des  fibres  intactes  pallido-luysienneSt 
au-dessous  de  ce  système  transversal  à  la  hauteur  du  locus  niger,  la  dé¬ 
générescence  secondaire  du  système  pédonculaire  reparaît  avec  netteté. 

Du  côté  droit  le  thalamus  est  atrophié  sans  lésion  macroscopicpie.  L® 
troisième  ventricule  est  dilaté.  ]3ans  le  plancher  on  aperçoit  la  commis 
sure  de  b’orel  intacte. 

L’étage  supérieur  ventricidaire  est  nettement  dilaté  surtout  à  droite- 

Dans  l’hémisphère  gauche,  à  jiart  l’atrophie  globale  des  noyaux  g'’'® 
centraux,  il  n’excite  aucune  lésion  iiarticuliére. 

Une  seconde  coupe  |)asse  [)ar  la  partie  mo3  enne  du  noyau  rouge  (fig- 
bille  montre,  dans  le  ])i(al  du  pédoncule  à  droite,  nue  dégénérescence  dij 
tiers  moyen  du  système  pédonculaire,  les  contingents  internes  et  latét® 
étant  indemnes.  Dans  la  calotte  existe  une  asymétrie  iirol’onde  ;  à  gau®^^ 
le  noyau  rouge  est  nettement  atroi)bié  et  surtout  déformé.  Son  contoi’*' 
sphérifiue  habituel  est  déprimé  en  ai-rière  iiar  le  fond  longitudinal  p<’S 
rieur.  Les  limites  externes  de  ce  noyau  sont  très  imi)récises,  surtout 
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aljords  des  commissures  latérales.  Le  réseau  myélinic[ue  endonucléairc  est 
Ires  raréfié,  surtout  au  voisinage  de  la  capsule. 

Sur  la  ligne  médiane  dans  l’intervalle  des  deux  noyaux  rouges,  l’en¬ 
semble  des  décussations  des  divers  faisceaux  delà  calotte  constituant  des 
pseudo-commissures  est  très  raréfié  sans  que  l’on  puisse  préciser  sur  quels 
contingents  de  libres  portent  ces  raréfactions.  Les  noyaux  de  la  troisième 
])airc  ne  présentent  rien  d  anormal. 

Au  voisinage  de  l’acjucducde  Sylvius,  la  substance  grise  sous-épendy- 
mairc  présente  uneasymétrie  frappante,  les  éléments  oblitiues  constituant 
le  stratum  médial  se  groupent  à  gauelie  pour  former  un  épais  faisceau 
cpii  s’avance  à  moins  d’un  demi-millimètre  de  l’épcndyme  et  même  le  sou¬ 
lève  (lig.  2).  11  est  difficile  d’offrir  une  interprétation  de  cet  aspect  : 
s’agit-il  d’une  alyi)ie  congénitale  ou  d’un  phénomène  régénératifétablissant 
de  nouvelles  connections  de  suppléance  ?  Nous  penebons  en  faveur  de  1» 
première  bypotbèse. 

Une  troisième  coupe  verticale  passe  j)ar  les  tubercules  (|uadrijumeauX 
postérieurs  (  fig.  d).  Mlle  montre  ([ue  la  dégénérescence  pyramidale  se 
poursuit  dans  le  pied  à  droite.  Dans  la  calotte,  la  commissure  de  Wer- 
neckink  est  atteinte  dans  toute  son  étendue.  Mlle  est  fortement  asymé- 
tricpie,  avec  déjettement  vers  la  droite  et  légère  raréfaction  dans  son  seg¬ 
ment  gauche.  Il  semble  que  le  faisceau  longitudinal  postérieur  soit  légère¬ 
ment  j)lus  grêle  à  droite  (|u’à  gauche.  Dans  le  voisinage  de  Taqueduc,  ou 
ne  retrouve  pas  les  anomalies  de  l’étage  précédent. 

Une  (|uatrième  coupe  ]uissc  ])ar  l’isthme  postérieur  (lig.  4),  au  niveau 
de  l’émergence  des  nerfs  pathéticpies.  Le  pied  en  dehors  de  la  dégénére.s- 
cence  pyramidale  f[ui  se  poursuit,  i)résente  une  double  lésion  focale  • 
rune  dans  la  zone  pyramidale  droite,  l'autre  à  gauche  au  voisinage  immé¬ 
diat  du  ruban  de  lleil  médian  (pii  est  légèrement  entaillé  :  il  s’agit  de  D* 
cune  protubérantielle  typi(|ue  à  évolution  i)rogressive  sectionnant  large¬ 
ment  d’importants  contingents  des  fibres  cérébelleuses. 

Dans  la  calotte  :  le  i)édoncule  cérébeHeux  supérieur  est  très  atrophie  u 
droite,  son  segment  latéro-dorsal  est  plus  riebe  en  myélinitpie,  le  segment 
clairsemé  médio-ventral,  mais  même  dans  la  partie  la  plus  dense  de  ce 
faisceau,  la  teneur  myélinicpie  reste  très  inférieure  au  segment  bomologu® 
opposé,  atrophié  dans  son  contour,  a])pauvri  numéri(|uement  et  peut  être 
<|ualitativement  en  fibres  myélini([ues,  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur 
est  contourné  à  ce  niveau  par  le  Icmniscus  latéral  (| ni  émerge  du  boru 
supérieur  du  pont.  Ue  lemniscus  droit  aussi  bien  dans  son  segment 
latéral  ([lie  médian  nous  a  paru  légèrement  atrophié  par  rap[)ort  au  côte 
gauche . 

Il  en  est  de  même  pour  le  faisceau  longitudinal  postérieur  droit  d 
calibre  légèrement  inférieur  à  celui  du  côté  gauche 

Il  est  curieux,  dans  ces  dégénérescences  de  la  calotte,  de  constater 
tous  les  éléments  anatomi(iues  de  connexions  variées  sont  tous  atrophiés 
dans  l’hémisegment  droit,  mais  (|u’il  n’y  a  nulle  part  de  dégénérescence 
dont  le  caractère  Wallérieii  pourrait  être  ra|)])roché  des  dégénérescences 
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Fig.  5  —  Lésion  focale  détruisant  le  noyau  dentelé  droit. 


0 . 


■  Le  foyer  de  ranudlisseuient  détruit  les  fibres  les  plus  antérieures  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur, 
«Itcint  le  corps  jiixtn-rectiibnne  et  le  laiscoau  en  crochet. 


revue  neurologique,  —  t,  i,  n»  2,  eévuier  1928. 
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pyramidales  du  pied.  Le  faisceau  central  de  la  calotte  comme  les  autres 
éléments  de  cette  région  est  légèrement  atrophié  et  appauvri  en  fibres  à 
droite.  Aucune  lésion  focale,  même  de  calibre  réduit,  ne  s’observe  dans 
toute  l’étendue  de  la  calotte  protubérantielle. 

Une  cinquième  coupe  légèrement  oblique  (fig.  7),  atteignant  en  avant 
le  bulbe  supérieur,  passant  en  dehors  au-dessus  des  rccessus  latéraux, 
montre  une  double  lésion  dont  l’étude  nous  paraît  capitale  dans  l’interpré¬ 
tation  anatomo  clinique  de  notre  cas  : 

1“  Une  lésion  sous-épendymaire  droite  détruisant  le  segment  le  plus 
antéro-latéral  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur  ;  immédiatement  en 
dehors  de  ce  foyer  linéaire  passent  des  fibres  arciformes  internes  apparte¬ 
nant  en  grande  partie  au  faisceau  en  crochet,  en  partie  au  corps  resti- 
forme.  Le  foyer  de  ramollissement  entame  légèrement  quelques-unes  de 
ces  fibres. 

2°  Une  lésion  de  l’olive  du  côté  gauche:  sclérose  atrophique  de  tout 
l'appareil  olivaire,  y  compris  les  parolives.  Tout  le  feutrage  ciliaire  intra 
et  extraolivaire  est  très  appauvri  en  myéline,  le  feutrage  endolivaire  a 
presque  complètement  disparu.  Il  existe  dans  l’épaisseur  de  l’olive  quel- 
([ues  petits  trousseaux  de  fibres,  verticaux,  répondant  probablement  à  la 
terminaison  du  faisceau  central  de  la  calotte  (rubro-olivaire).  L’olive  op¬ 
posée,  c’est-à-dire  homolatérale,  est  bien  moins  atteinte,  seule  la  parolive 
interne  et  le  segment  le  plus  antérieur  de  la  lame  ondulée  grise  présentent 
une  sclérose  cellulaire  avec  raréfaction  du  réseau  myélinique  correspon¬ 
dant.  Le  faisceau  pyramidal  droit  reste  légèrement  pâle  et  plus  atrophique 
que  le  gauche,  presque  toutes  les  fibres  bulbaires  arciformes  internes  d’o¬ 
rigine  olivaire  ont  disparu,  l’existence  d’un  important  noyau  du  raphé 
médian  accentue  encore  la  subdivision  en  deux  faisceaux  distincts  du 
Icmniscus  médian.  Plus  en  arrière  la  couche  interréticulée  retrouve  les 
nombreuses  fibres  arciformes  internes  d’origine  variée  et  le  raphé 
médian  reparaît. 

Une  coupe  transversale,  passant  par  les  deux  noyaux  dentelés  et  l’amyg' 
dale  cérébelleuse,  montre  l’existence  d’un  ramollissement  situé  dans  lu 
concavité  du  noyau  dentelé  droit  (fig.  9).  Ce  ramollissement  parvient 
jusqu’au  voisinage  de  l'épendyme  mais  laisse  intact  un  grand  nombre  de 
fibres  émergeant  du  hile.  Le  feutrage  extra-ciliaire  est  raréfié.  Il  existe 
même  en  dehors  de  la  lame  externe  du  noyau  dentelé  un  petit  foyer  de  ra¬ 
mollissement  punctiforme  bourré  de  corps  granuleux  et  un  ensemble  d’ar¬ 
térioles  présentant  des  lésions  intenses  d’endartérite  presque  complète¬ 
ment  thrombosantes  (fig.  5). 


Résumant  la  topographie  des  lésions  principales,  nous  retiendrons  : 

I O  Un  ramollissement  du  feutrage  endo  et  extra-ciliaire  du  noyau  dentelé 
droit  respectant  la  partie  hilaire.  Ce  ramollissement  fuse  vers  le  haut 
sous  ré[)endyme,  détruisant  les  fibres  les  plus  antérieures  du  pédoncule 
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Fig.  8.  --  llnlhe  inférleiu'.  Irisions  olivnires. 

^®rébelleux  .supérieur  et  écorne  le  corps  juxta-rectiforme  et  le  faisceau  du 
'^'■ochet  (fig.  (5  et  7). 

°  Une  atrophie  hypertrophique  totale  xle  l’olive  bulbaire  gauche  et  des 
pColives  avec  dégénérescence  des  feutrages  péri  et  centro-olivaires. 
0  lye  homologue  gauche  présente  des  altérations  moins  diffuses  et 
aiisées  à  sa  partie  tout  antérieure.  Disparition  dans  le  bulbe  des 
*es  arciformes  internes  dans  toute  la  portion  inter-olivaire  et  para-tri- 
Séminale  (fig.  8). 
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3°  Une  atrophie  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur  droit,  de  la 
commissure  de  Wernekinck,  du  noyau  rouge  gauche.  Tous  les  éléments 
de  l’hémicalotte  protubérantielle  droite  sont  atrophiés  sans  que  l’on 
puisse  parler  de  dégénérescence  à  caractère  systématisé  :  le  faisceau 
central  de  la  calotte,  le  faisceau  longitudinal  postérieur,  la  capsule 
ruhricpie,  le  Icmniscus  médian,  latéral,  la  substance  réticulée  sont  nette- 
mentatrophiés  adroite. 

En  dehors  de  ces  lésions,  qui  forment  un  ensemble  très  cohérent, 
existe  une  dégénérescence  contingente  conditionnée  par  l’atteinte  du 
ruban  de  Reil  médian,  une  dégénérescence  pyramidale  conditionnée  par 
un  ramollissement  supra- capsulaire  et  des  lacunes  protuhérantielles. 

On  peut  négliger  comme  lésions  contingentes  les  foyers  de  ramollisse¬ 
ment  supra-capsulaircs  ayant  entraîné  la  dégénérescence  pyramidale 
ainsique  les  lacunes  protuhérantielles  et  capsulaires. 

Nous  restons  en  présence,  pour  interpréter  le  syndrome  anatomo-cli- 
ni(pic  présenté  par  notre  malade,  de  lésions  signalées  plus  haut  portant 
sur  le  système  cérébelleux  dont  deux  centres  sont  atteints  :  le  noyau  dentelé 
et  les  olives  bulbaires  ;  dont  deux  systèmes  de  fibres  sont  dégénérés  :  le  pé¬ 
doncule  cérébelleux  supérieur,  les  fibres  arciformes  et  le  corps  jiixla-resti- 
forme  (fig.  9). 


Certains  faits  négatifs  doivent  être  soulignés.  Nous  avons  noté  l’atro¬ 
phie  assez  notable  de  toute  l’hémicalotte  droite,  en  la  distinguant  de  la 
dégénérescence  wallérienne,  mais  nulle  part  on  ne  voit  de  dégénérescence 
secondaire,  ni  de  lésion  focale  du  faisceau  central  de  la  calotte,  lésion  que 
nous  avions  observée  et  soigneusement  décrite  dans  notre  première  ob¬ 
servation  (lig.  10). 

D’autre  part,  les  noyaux  de  la  substance  réticulée  de  la  calotte  sont  rigou¬ 
reusement  indemnes  ainsi  que  nous  avons  pu  le  vérifier  sur  les  coupes 
traitées  par  la  méthode  de  Nissl.  Pareilles  constatations  infirment  donc 
l’hypothèse  récemment  avancée  par  Signorelli  (1)  pour  qui  le  nystagmus 
isolé  palalo-pharyngo-laryngé  serait  dû  à  la  dégénérescence  des  cellules 
de  la  substance  réticulée  de  la  calotte. 

L’étude  de  ce  cas  anatomo-clinique  (juc  nous  apportons  aujourd’hui» 
remet  en  question  la  part  du  faisceau  central  de  la  calotte  dans  le  méca¬ 
nisme  myoeloniquc  et  nous  nous  demandons  si  cette  voie  a  bien,  à  elle 
seule,  le  rôle  que  Foix  et  ses  élèves  lui  assignaient,  et  nous-mêmes 
lors  d’une  observation  antérieure,  dans  la  production  de  ces  myoclonies- 

Dans  les  observations  publiées,  d’autres  systèmes  étaient  atteints:!® 
noyau  dentelé  était  touché  dans  un  cas  de  nystagmus  du  voile  publié  p®*" 
Klicn  et  dans  le  cas  de  MM.  Foix,  Fhavany  et  llillcmand. 

Les  recherches  anatomiques  sur  l'épilepsie-myoclonie  nous  fournissent 

(I)  SiGNoni-a.T.i.  l'iiUidf'cair  ili-l  nvstafrmo-piilato-pIiarynKn-tai-itigiio.  Riii. 

Nciv.  cl  Mail..  XXXII,  IV,  -l'il,  l!i27. 
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^ncore  d'aulres  données.  Sioli  y  a  relevé,  à  côté  d’une  dégénérescence  du 
de  Hellw,  une  dégénérescence  graisseuse  du  noyau  dentelé, 
^^^nsun  autre  cas,  Sioli  etWcstphal  ont  observé  des  modifications  macro- 
Pigues  au  voisinage  de  la  même  formation. 

f enel  et  Bielschowsky  (1)  ont  décrit  dans  l’épilepsie-myoclonie  une 
S^nérescence  des  olives  avec  absence  des  cellules  de  Purkinje.  Gans  (2), 


ali'ophio  mil  IM-  (Iciii  lîiido  (les  familia- 
XXI,  1!)2.':). 

aiialomiKch  KuhsU-aal,  liy  myoclonie. 
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dans  un  cas  analogue,  a  observé  une  atrophie  du  système  olivaire.  Dans 
la  myoclonie  aiguë  malarique,  Marinesco  a  vu  une  gliose  typique  des 
olives.  Enfin,  dans  un  cas  de  myoclonie  congénitale,  étudié  dans  le  labo¬ 
ratoire  de  Brouwer,  Ant.  Précéchtel  a  observé  une  hypoplasie  du  système 
olivo-dentelé  et  du  llocculus. 

Ce  dernier  travail  comporte  une  abondante  docun\entation  morpholo¬ 
gique  de  la  question  et  pose  le  problème  des  différents  mécanismes  ana¬ 
tomiques  engagés  dans  la  production  des  myoclonies  (1).  Il  résulte  de  ces 
différentes  observations  ([ue  dans  un  grand  nombre  de  syndromes  mgoclo- 
niques  les  systèmes  de  l'olive  et  des  noyaux  dentelés  sont  touchés.  La  lésion 
olivaire  est  constante  dans  les  cas  de  M.  F’oix  et  dans  les  nôtres.  Dans 
notre  observation  ci-dessus,  l  atrophie  olivo-bulbaire  à  prédominance 
croisée  est  sous  la  dépendance  de  la  lésion  dentelée  soit  par  des  dégéné¬ 
rescences  directes,  soit  plus  probablement  par  dégénérescence  rétrograde. 
Ce  couple  olivo-dentelé  subit  encore  fréquemment  une  involution  sénile 
sur  lequel  Burman  vient  d'attirer  à  nouveau  l’attention. 

Les  voies  anatomiques  par  lesquelles  s’exerce  cette  influence  sur  l’olive 
nous  sont  encore  inconnues  :  est-ce  par  la  voie  du  noyau  rouge,  système 
descendant  croisé  dont  le  faisceau  central  de  la  calotte  est  l’un  des  princi¬ 
paux  groupes  de  fibres  mais  non  le  seul  ?  ou  bien  y  a-t-il  des  connexions 
directes  olivo-dentelées  ? 

Les  myoclonies  rythmiques  qu’on  observe  dans  les  cas  de  Foix  et  ses 
élèves,  de  Lévy,  Tinel,  etc...,  ont  une  analogie  physiologique  évidente  avec 
une  autre  forme  de  motricité  extrapyramidale  :  le  tremblement.  Tout 
comme  celui-ci,  le  mécanisme  de  la  myoclonie  rythmée  se  ramène  très 
probablement,  au  point  de  vue  biologique,  à  une  baisse  dans  l’inhibition 
des  neurones  des  centres  moteurs,  de  telle  sorte  que  le  moindre  excitant 
donne  suite  à  une  décharge  motrice.  Quand  cette  libération  se  produit  sur 
la  voie  pyramidale,  nous  parlons  de  clonus.  La  myoclonie,  comme  le  trem¬ 
blement,  ne  serait  ainsi  qu’une  forme  anormale  de  décharge  motrice  due  o 
une  libération  fonctionnelle  ou  anatomique  des  centres  moteurs  eux-mêmes, 
vis-à-vis  d’un  système  susniiclêaire .  Le  tremblement  par  lésion  du  pédon¬ 
cule  cérébelleux  supérieur,  si  bien  caractérisé  par  Foix  et  ses  élèves,  est  un 
exemple  de  décharge  motrice  anormale  par  atteinte  d’un  des  chaînons  du 
système  cérébelleux. 

Nous  croyons  que  les  myoclonies  rythmiques  qu’on  a  observées  dans  des 
lésions  de  la  calotte  ont  un  mécanisme  analogue  et  quelles  peuvent  être  déclait' 
chées  par  des  lésions  détruisant  des  formations  anatomiques  situées  à  des  ni¬ 
veaux  très  différents  (pédoncule  cérébelleux  supérieur,  substance  réticulé® 
de  la  calotte,  faisceau  central  de  la  calotte,  etc...).  Mais,  tontes  ces  forma¬ 
tions  rentrent  dans  un  vaste  système  fonctionnel  dont  les  olives  bulbaires  el 
les  noyaux  dentelés  représentent  les  deux  synapses  essentiels. 


(1)  Ano.  PiincuciiTnt,.  Itypoplasia  of  tho  Gi'PrbnIliitn  a.  of  Iho  Inf(!i'ior  Olivary  Syst®*'’’ 
in  .Myaclorms.  Psiirti.  il.  .Vi'iirnt.  Btintrii,  3-4.  aoàl,  1027. 
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SUR  UN  SYMPTOME  PSYCHIQUE 
CHEZ  LES  PARKINSONIENS 
POSTENCÉPHALITIQUES  “AKAIRIE  ” 


M.  ASTVATSATOUROFF 
l'rofossiMir  ;'i  rAcadcmic.  miMÜcalc  mililairc  do  Loninf;rad 


Dès  le  début  de  mes  observations  sur  le  parkinsonisme  postencophali- 
Dque,  mon  attention  a  été  portée  sur  un  symptôme  qui,  si  nous  en  jugeons 
après  la  littérature,  n’a  pas  été  signalé  dans  la  description  clinique  du 
syndrome  parkinsonien.  Ce  symptôme  apparaît  comme  une  singulière 
•'endance  des  malades  à  répéter  à  l’entourage  et  surtout  aux  médecins 
Mainte  fois  les  mêmes  questions,  prières,  propositions,  etc. 

Le  sujet  de  ces  propos  est  très  varié  :  il  concerne  le  traitement,  le  pro- 
^ostic,  la  permission  des  promenades,  l’administration  d’une  méthode 
aérapeutique,  le  désir  de  quitter  l’hôpital,  etc. 

Le  point  le  plus  caractéristique  de  ces  propos  est  non  leur  sujet,  mais 
abr  réitération  et  leur  importunité. 

Yoici  une  conduite  très  typique  pour  ce  genre  de  malades  :  pendant 
a  Visite  du  médecin,  le  malade  lui  adresse  une  prière  ou  question  quelcon- 
jl^e  et  reçoit  une  réponse,  qui  semble  le  satisfaire.  Mais,  après  un  court, 
aps  de  temps,  juste  au  moment  ([uand  le  médecin  est  occupé  avec  d’autres 
|aalades  ou  s’apprête  à  ipiittcr  la  salle,  ce  même  malade  le  rejoint  pour 
'  poser  de  nouveau  sa  (jucstion  ou  prière.  Parfois  les  malades  mani- 
t,cnt  une  conduite  plus  entreprenante  ;  la  visite  finie,  ils  se  présentent. 
.  le  cabinet  du  méilecin  pour  répéter  la  question  à  lacpielle  ils  ont 


'^èjà 


reçu  une  réponse. 


n  de  mes  malades,  ayant  reçu  avant  sa  sortie  ma  prescription  de  sco- 
j,  ®^ine,  m’adresse  la  question  ;  «  Quel  est  l’effet  de  la  scopolamine  ?  » 
jyj®®®aie  de  lui  expliquer  d’une  manière  intelligible  l’action  de  ce  remède, 
réponse  semble  le  contenter  parfaitement  et  je  le  crois  parti.  Dans 
court  espace  de  temps,  sortant  de  la  salle,  je  trouve  mon  malade  qui 
lui  suite  la  même  question  sur  l’effet  de  la  scopolamine.  .Je 

jg'  "^anne  la  même  réponse  et  lui  conseille  de  partir.  Quittant  l’hôpital, 
^epeontre  le  malade  dans  la  cour,  il  me  pose  de  nouveau  sa  question  et 
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reçoit  de  nouveau  la  même  réj)ousc.  Nous  sortons  ensemble  de  l’hôpital 
et  prenons  le  môme  tramway.  Quand  le  wagon  se  mit  en  marche,  le  ma¬ 
lade,  qui  s’était  assis  du  côté  opposé  an  jnien,  quitte  avec  grand’peine  sa 
place,  s’approche  de  moi  pour  me  poser  la  même  question. 

Dans  les  cas  avancés  ce  symptôme  gagne  mi  c.araetère  d’assiduité  ou 
de  harcèlement.  Nous  désignons  ce  symptôme  sous  le  nom  de  «  symp¬ 
tôme  de  harcèlement  »,  mais  pour  ne  pas  se  servir  d’un  terme  blessant 
pour  les  malades  nous  enq)loyons  comme  indication  du  symptôme  le 
terme  «  akaïrie  »  (àxaipîa,  importunité). 

Il  est  à  signaler  que  l’akaïricî  est  loin  d’être  présente  dans  tous  les 
cas  du  parkinsoTiismc  postemajphalitique. 

Nous  n’avons  pu  établir  aucune  relation  précise  entre  l’intensité  des 
lésions  extra-pyramidales  et  l’akaïrie  :  elle  peut  être  observée  tant  danslcs 
cas  graves  que  dans  les  cas  légers  du  parkinsonisme. 

Do  même  nous  sommes  embarrassé  d’établir  une  parenté  entre  l’akaïrie 
et  une  espèce  particulière  des  lésions  extra-pyramidales. 

L’akaïrie  est  toujours  l’expression  d’une  déchéance  psychique  plus  ou 
moins  avancée  et,  ce  qui  est  le  i)lus  important,,  l’akaïric  peut  servir  comme 
un  des  signes  premiers  de  cetle  (hhdiéance. 

Est-elle  pathognomonique  pour  le  ])arkinsonisme  postencéphalitique  ? 

Nos  observations  nous  portent  à  le  croire  Ni  dans  la  paralysie  agitante, 
ni  dans  les  autres  troubles  striaircs,  nous  n’avons  pas  réussi  à  observer 
ce  symptôme.  De  même  nous  n’avons  pas  rencontré  dans  les  descriptions 
classiques  de  la  paralysie  agitante,  des  indic.ations  sur  ce  que  les  phéno¬ 
mènes  d’akaïric  soient  propres  au  tableau  clinique  de  ce  trouble.  Il  ne 
faut  pas  confondre  l’ukaïric  avec  les  stéréoty[)i(!S.  H  y  a  une  différence 
capitale  entre  ces  deux  symptômes.  Tous  les  jiropos  formant  l’akaïrie 
ont  un  but  précis,  sont  privés  d’automatisme  et  j)ortcnt  un  caractère 
émotif.  Les  malades  se  souviennent  parlai temeid.  (pi’ils  ont  déjà  adresse 
leurs  qucistions,  i)rières,  etc.,  et  ont  reen  des  réponses  satisfaisantes.  D® 
même  l’akaïrie  ne  peut  pas  être  confondue  avec  la  palilalio,  celle-ci  con¬ 
sistant  en  la  répétition  involontaire,  irrésistible,  de  mots  ou  courtes 
phrases. 

Au  point  do  vue  psyc.hologique  l’intérêt  dn  symptôme  en  question 
réside  dans  une  discordance  entre  l’initiative  motrice  et  v(!rhale  d’un^ 
pai'l,;  et  de  l’autre  dans  la  rigidité;  générale  et  «  soudnr(;  i7d.e,llec,tuelle  »• 

Or,  comme  on  le  sait,  les  «  kinésies  j)aradoxal(is  »  sont  d’observation 
assez  fréquente  dans  les  états  parkinsoniens. 
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UN  CAS  DE  MALADIE  DE  BASEDOW 
ASSOCIÉE  A  LA  SCLÉRODERMIE  ’ 
ET  A  L’OSTÉOMALACIE 


J,  MORAWIECKA 

Clinique  neurologique  de  rUniversilé  de  Varsovie. 
Directeur  :  Prof.  Orzechowski. 


Trois  processus  morbides  ont  concouru  pour  constituer  chez  notre 
”?^lade  le  tableau  clinique  :  il  est  composé  notamment  par  le  syndrome 
Basedow,  associé  à  la  lois  à  l’ostéomalacie  et  à  la  sclérodermie.  Cette 
dernière  affection  combinée  avec  le  goitre  exophtalmique,  ainsi  que  celui- 
accompagné  d’ostéomalacie,  ont  été  maintes  lois  signalés  par  les 
^liteurs.  La  plus  fréquente  est  la  combinaison  de  la  maladie  de  Basedow 
^'’ec  la  sclérodermie  (37  observations).  Par  contre,  on  a  plus  rarement 
observé  le  goitre  exophtalmique  associé  à  l’ostéomalacie,  à  savoir  dans 
observations,  sans  compter  les  cas  de  Mobius  et  Hirschi,  où  les  syn- 
comes  basedowiens  et  ostéomalaciques  se  trouvaient  combinés  avec 
es  symptômes  envisagés  par  eux  comme  myxœdémateux  ;  nous  y 
®  Ions  revenir  à  la  fin  de  notre  travail. 

L  association  de  la  sclérodermie  à  l’ostéomalacie  n’a  pas  été  jusqu’à 
Pî'ésent  signalée  dans  la  bibliographie.  Les  lésions  osseuses,  observées 
,  tuellement  dans  la  sclérodermie,  revêtent  la  forme  soit  d’une  atro¬ 


phie, 


soit  celle  d’hypertrophie  limitée.  Le  seul  cas  de  Cassirer  aux  altéra- 


osseuses  étendues,  différait  tellement  du  tableau  ostéomalacicjue. 
Il  a  été  désigné  par  l’auteur  comme  une  «  ostéosclérose  disséminée  ». 
lusi  la  coexistence  simultanée  de  trois  syndromes  tels  que  le  goitre 
^^ophtalmique,  la  sclérodermiè  et  l’ostéomalacie  n’avaient  pas  à  plus  forte 
■’^^son  été  observées  jusqu’ici. 

OasEnvATioN.  II.  G.,  filin,  âgée  do  23  ans,  on  observation  depuis  le  2  février  1924. 
losef*^ '^*^*****^*  ■  morte  de  cancer,  le  père  ainsi  qu’une  sœur,  do  tubercu- 

éan'  P  sœurs  et  frères,  au  nombre  do  ü.sc  portent  bien.  La  malade  a  fait 

Elle*  **^^^000  la  coqueluche,  la  variole,  la  fièvre  typhoïde,  et  en  1910  une  dysenterie, 
a  été  toujours  très  nerveuse,  souffrait  de  céphalées  fréquentes  et  s’évanouissait 
■"at  sous  l’influence  de  vives  émotions.  Réglée  â  partir  de  l’âge  de  14  ans,  les 
«bvoe  neüholooiquk.  -  T.  I,  N"  2,  FÉVHIEK  1928.  14* 
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règles  étaient  douloureuses,  p(!U  abondantes,  d’une  durée  de  3  jours.  Pas  d’accouche¬ 
ment  ni  de  fausses  couches. 

La  maladie  actuelle  avait  débuté,  en  1920,  par  l’augmentation  du  volume  du  cou 
limitée  au  côté  droit.  P('u  de  temps  après  surviennent  une  oxophtalmio  et  quelques 
mois  après  une  dyspné(!  à  l’occasion  de  moindres  efforts  et  une  tachycardie.  Un  peu 
plus  tard  apparurent  d(!,s  œdèmes  passag(!rs  des  paupières,  de  la  fac(i  (d  des  pieds,  une 
transpiration  abondante  et  une  chute  de  cheveux.  La  malade  est  devenue  nerveuse, 
excitable  «t  pleurait  souvent  ;  on  a  diagnostiqué  la  maladie  de  Basedow,  et  pendant 
6  mois  la  malade  a  siiivi  un  traitiment  à  l’iode.  L’(!xophtalmie  ainsi  que  le  goitre  ont 
régressé  un  peu  sous  l’action  de  cidte  ciin\  Au  cours  despremiers  jours  (luiontsuivil’ap- 
pavition  du  goitre,  la  malade  avait  ressenti  déjà  un  affaiblissement  et  une  lourdeur  des 
jambes,  ainsi  que  des  tiraillements  dans  le  bassin  et  dans  les  ain(!s.  Tous  ces  accidents 
évcduaient  rapidement,  de  sorte  (|ue,,  quelques  semaines  plus  taril,  la  mala<lc  ne  mar¬ 
chait  qu’à  peine.  En  même  temps  le  tronc  a  commencé  à  s’incliner  on  avant  et  au  bout 
de  quol<|U(iS  mois  il  s’était  formé  une  gibbosité  dorsale.  Depuis  lors,c’est-à-dire  depuis 
la  moitié  d(!  1921,  la  malade  n’avait  presque  pas  quitté  le  lit.  Au  début  de  1923  surviennent 
les  infiltrations  cutanées  des  cuisses  et  des  jambes.  La  surface  cutanée  du  tronc,  des 
bras  et  des  membres  intérieurs  avait  pris  une  coloration  rose,  qui  est  devenue  plus 
tard  brune.  Depuis  1923,  les  règles  sont  devenues  très  peu  abondantes.  L’état  de  la 
malade  s’aggravait  constamment.  A  partir  de  Tété  1923,  elle  ne  pouvait  faire  seule 
que  quelques  pas,  tout  en  éprouvant  une  dyspnée  et  de  fortes  palpitations  de  cœur. 
La  malade  se  plaignait  en  outre  de  congestion  céphalique,  de  sensations  d(!  chaleur 
et  de  tremblement  des  mains. 

Elal  de  la  malade  à  son  arrivée  à  la  clinique  neurologique  :  la  couche  graisseuse 
sous-cutanée  est  assez  abondante,  surtout  à  l’abdomen.  Los  seins  sont  bien  dévelop¬ 
pés.  Poids,  55  kg.  Le  corps  thyroïde  d’une  consistance  plutôt  molle,  son  lobe  droit  est 
légèrement  augmenté,  l’auscultation  y  fait  entcndr(i  nettememt  des  souflles  vascii- 
laires.  On  remarque  de  ferts  battements  des  carotides  au  cou.  Bien  aux  poumons. 
Limites  du  cœur  normales,  bruits  cardiaques  plutôt  sourds.  Pouls  régulier,  bien  tendu, 
124  à  la  minute,  il  atteint  140  dans  la  stEtion  debout,  celle-ci  entraîne  en  môme  temps 
une  dyspnée  et  la  pôleur  do  la  face.  Pression  artérielle  (Pachoo)  maxim.  15,  minim.  U- 
A  la  suite  do  Tépreuvo  végétative  d’Aschnor  <ît  de  Tschermak,  le  pouls  ne  se  modifie 
pas,  do  môme  qu’après  une  profonde  inspiration.  L’épreuve  do  Daniclopolu  a  donné  à 
plusieurs  reprises  comnu!  résultat  le  nombre  de  1 142  pour  le  tonus  du  sympathique, 
14  pour  le  vague  (1  mgr.  d’atropin<!).  Les  épreuves  pharmacologiques  végétatives 
n’ont  démontré  qu’urn;  réaction  plus  sensible  envers  l’adrénaline.  Les  urines  sont 
normales.  L’examen  du  sang  :  3.400.000  globules  rouges,  G.400  globules  blancs, 
hémoglobine  70  (Sahli),  l’indice  0,79.  T’ormule  :  polynucl.  neutrophiles  56,75  %< 
polynucl.  éosinophiles  1,25  %,  lymphocytes  34,75  %,  mononucléair('S  7,25  %.  O" 
trouve  dos  microcytes  is<ilés.  Bordet-Wasserman.i  dans  le  sang  négatif.  La  ponction 
lombaire  était  impossible  à  praliqiunc  La  température  est  constamment  élevée 
jusqu’à  37,4.  Ou  n’a  pas  pu  établir  le  métabolisme  basal,  en  raison  de  la  dyspnée. 

Etal  des  léijumenls  :  Face  arrondie,  légèrement  colorée,  l’état  de  la  peau  nettement 
séborrhéique.  Les  paupières  supérieures  légèrement  tuméfiées,  on  remarque  dans 
leurs  parties  externes  un  réseau  de  veines  ectasiées.  La  surface  cutanée  du  cou  est 
luisante,  llss(!,  veloutée  au  toucher  et  épaissie,  ses  couches  profondes  soni,  infiltrées, 
mais  .,11e  se  laisse  facilement  plisser.  Les  téguments  de  la  surface  antérieure  du  tronc 
et  du  dos  à  partir  de  Trngle  des  omoplate.s,  jusqu’à"  la  limite  jupérieuro  des  fesses,  sont 
encore  plus  rigides  et  épaissies,  d’un  blanc  nacré.  Une  bande  plus  infiltrée  et  plus 
épaissie  d’une  largeur  do  4  travers  de  doigt  s’étend  entre  les  omoplates  atteignant  en 
haut  les  vertèbres  cervicales.  Les  régions  des  cuisses  et  des  jambes,  où  les  musclée 
môme  participent  à  Tinduratiop  scléreuse,  sont  affectées  par  le  procès  d’infiltration  au 
plus  haut  degré  ;  la  peau  n,  s’y  laisse  pas  soulever  en  plis.  La  surface  cutanée  de  ceS 
endroits  est  d’un  aspect  luisant  (flg.  1).  L’infiltration  devenant  de  moins  en  moin® 
marquée  vient  ensuite  se  confondre  au  niveau  des  articulations  tibio-tarsie.nnes  avec 
les  régions  de  la  jieau  indemne.  Les  membres  supérieurs,  la  région  supérieure  du  dos» 


UN  CAS  DE  MALADIE  DE  BASEDOW 


219 


sauf  la  bande  entre  les  omoplates  citée  ci-dessus  et  les  fesses,  sont  exemptes  d’inliltra- 
tion.  La  peau  est  d’une  sécheresse  prononcée  sur  toute  son  étendue,  à  l’exception  des 
paumes  des  mains  et  des  plantes  des  pieds.  Elle  est  chaude  et  d’un  rose  léger,  tandis 
que  les  parties  infdtréos  accusent  une  coloration  brune.  La  ligne  blanche  de  l’abdomen 
se  préseni,e  sous  forme  d’une  étroite  raie  pigm(!ntée.  Les  poils  des  aisselles  et  sur  toute 
l’étendue  do  la  peau  sont  presque  entièrement  décolorés,  ea  quantité  normale.  Les 
cheveux  de  la  tête  sont  d’un  aspect  normal,  leur  teinte  varie  du  blond  clair  au  brun  et 
Uiême  au  gris,  la  malade  alfirmant  leur  couleur  brun  foncé  de  jadis. 

Le  système  nerveux.  Ce  qui  nous  frappe  au  premier  abord  c’est  If  tendance  quejpré- 


®hi.ent  les  joues  et  le  front  de  la  malade  de  se  colorer  en  rouge.  Les  réactions  des  pu- 
®®nt  normales.  On  remarque  une  exophtalmie  très  marquée  (fig.  1).  L’occlusion 
Se  J  SC  fait  que  partiellement,  l.e  signe  de  Dalrymple  et  de  Graefe  sont  ab- 

Do  -t  ’  observe’ plutôt  une  légère  ptose  bilatérale.  .Signe  de  Stellwag 

f^ahdlsanoe  du  mu.scle  droit  interne  de  l'œil  gauche.  Pas  de  nystagmus.  Le  fond 
Les*  Tremblement  des  paupières  peu  accusé.  Absence  de  signe  de  Chvostek. 

réflexes  tendineux  et  périostaux  normaux  aux  membres  supérieures,  tandis 
Les^*'^  **^cmbres  inférieurs  on  remarque  l’abolition  do  réflexes  rotuliens  et  achilléens. 
gg  ’jP^^cs  abdominaux  et  plantaires  très  vif  >.  Défaut  <la  signes  d’incoordination.  La 
<iol  '  cuperficicllo  et  profonde  est  conservée  complètement.  Le  tremblement  des 
•ielt  ï*  "iccqué.  Légère  parésie  du  mouvement  de  flexion  de  la  tête  et  des  muscles 
rtiu  1  des  psoas  iliaques  assez  accusée  et  celle  des  grands  fessiers  et  dos 

■c  es  rotateurs  ih;  la  cuisse  moins  marquée.  Le  tonus  musculaire,  est  diminué  aux 
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extrémit.os  sufx'ii  iiîun's.  Lds  c«iilra(;luro6  constatées  aux  membres  inférieurs  font  que 
les  cuisses  sont  mêm(!  dans  le.  ilécubitus  dorsal  légèrement  fléchies  sur  le  bassin,  ainsi 
que  dans  les  articulations  des  genoux,  et  portées  on  même  temps  dans  la  rotation  en 
didiors.  Quant  aux  pieds  ils  sont  lixés  en  attitude  vicieuse  d’un  pied  vaTUs-équin,  les 
orteils  étant  en  flexion  plantaire  pi'U  marquée  et  le  gros  orteil  en  légère  extension  dor¬ 
sale.  Les  adducti'urs  di's  cuisses  sont  atteints  au  plus  haut  degré  par  les  contractures, 
au  [loint  qiuî  l’abduction  des  cuiss(!s  ne  peut  pas  aller  au  d(dà  de  30  cm.  L’extension 
passive  dans  les  articulations  coxo-fèmorahis  ne:  dépasse  pas  l’angh;  de  100  du  fait  de  la 
rétraction  du  jisoas.  D’autre  part,  la  contracture  des  exte.nseiirs  (lesjcuissesrendiinpos- 
sihle  une  llexion  passive  de  celles-ci  ainlelà  de  l’angle  droit.  Les  mouvements  passifs 
dans  le  sens  de  la  rid.atioii  des  cuisses  sont  sérieusiunent  entravés  par  les  rnusclescon- 
tractes.  fais  mouvements  de  flexion  dans  les  articulations  des  genoux  ne  sont  que  peu 
intere.sses  par  les  contractures.  Par  contre,  le  groupe  musculaire  postérieur  de  la  jambe 
en  est  jilus  attiuid,,  ce  ipii  ne  permet  pas  du  redresser  les  pieds  même  jusqu’à  l’angle 
droit.  Ja‘s  mouvements  pasdfs  dans  toutes  ces  articulations  ne  sont  pasdouloureuX- 


lüg. 

La  motilité  passive  et  active  de  la  colonne  vertébrale  est  presque  abolie,  à  l’exception 
de  la  partie  cervicale. 

Les  muscles  en  général  assez  fermes,  excepté  ceux  des  jambes  et  des  cuisses  qui  ont 
la  consistance  dure  du  caoutciiouc,  surtout  au  niveau  du  quadriceps  droit.  Les 
bords  des  muscles  sont  émoussés.  Les  muscles  de  la  paroi  abdominale,  ainsi  que  le® 
muscles  longs  de  la  colonne  vertébrale,  sont  tendus  et  endurcis.  On  ne  constate  nulle 
part  ni  d’atrophie  ni  d’hypertrophie  musculaire  vraie.  L’excitabilité  mécanique  des 
muscles  est  exagérée  uniquement  aux  membres  supérieurs.  L’excitabilité électriipie  deS 
muscles  des  cuisses  (d,  des  jambes  est  légèrement  abaissée.  Les  muscle.-;  et  les  troncS 
nerveux  ne  sont  pas  douloureux  à  la  pression. 

Le  squelelle.  Les  os  sont  assez  fms,  les  doigts  eflilés.  Pas  de  lésion, s  rachiti(|ues.  L’eXO' 
men  radiologique  révèle  une  décalcilication  des  os  du  crâne,  surtout  au  niveau  du  rocher 
dont  l’ombre  n’est  pas  sullisamment  iqiaque.  La  sidle  turcique  est  rétrécie  (planchc)> 
les  a|)ophyses  clinoïdes  antérieures  sont  abaissées  et  comme  enfoncées  Vers  la  base  de 
la  selle.  Ce  qui  nous  frappe  surtout  c’est  le  fait  que  la  base  de  la  fosse  antérieure  du 
crâne  et  la  lame  quadrilatère  se  trouvent  presque  sur  le  même  [dan  horizontal.  L’angl® 
sphénoïdal,  notammimt  ayant  son  sommet  sur  le  milieu  de  la  selle  turcique  et  formé 
par  deux  lignes  aboutissant,  l’une  à  la  racine  du  nez,  l’autre  au  bordantérieur  du  troU- 
occipital  et  mesurant  en  moyenne  13-1“  (d’après  Welcher)  atteint  chez  notre  malade 
1(15,  étant  alors  plus  obtus  que  normalement.  La  surface  basale  de  l’os  occipital  est 
abaissée,  sa  partie  antérieure  repose  sur  les  a|(Opliyses  épineuses  des  deux  preinièrrl’ 
vertèbres  (planche).  L’ensemble  du  tableau  radiographiiiue  de  la  base  du  crâne  donD® 
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l’imprussiuii  que,  par  suitu  de  la  mnlléabilitù  de  la  base  du  crâne  la  pression  de  la 
colonne  cervicale  a  enfoncé  à  l’intérieur  du  crâne  les  parties  moins  résistantes  de 
sa  base,  telles  que  la  lam»^  quadrilatère  ainsi  que  le  dos  de  laselle  turcique.  Cette 
déformation  correspond  donc  avec  ce  qu’on  appelle  l’enfoncement  delà  base  (im- 
pressio  basilaris  cranii). 

Les  déformations  osseuses  importantes  de  la  cage  thoracique,  du  rachis  et  du  bassin, 
ont  amené  un  raccourcissement  considérabhî  du  tronc.  Le  thorax  est  d’une  longueur 
considérablement  réduite,  tandis  que  sa  partie  supérieure  est  aplatie  et  sa  partie  inté- 


*curis  proj(;tée  en  avant  et  élargie  transversalement  au  point  qne  l’angh-  [intercostal 
oint  à  p(>u  près  I.W».  Une  gouttièn:  transversale,  se  trouvant  immédiatementau- 
^essus  des  arcs  costaux,  fait  que  c(uix-ci  sont  fortement  rejetés  en  dehors  etcnavanl. 
^^existence  de,  la  gibbosité  réduit  la  distamu!  entre  les  côtes  et  la  crête  iliaque  à  un  tra- 
et  (l(,nn  de  doigt.  I.’abdomen,  élargi  tran«iversalement,  présentiq  lorsque  la 
Do  •  •  Dssiscî,  un  profond  pli  transversal  au-dessous  de  rapoi)hyse  xypboïde,  la 
CoyJ''®"'"''rLicale  fait  tomber  l’abdomen  sur  les  parties  supérieures  des  cuiss('s  qu’il 
et  1  forme  d’un  tablier,  l.a  gibbosité  à  grand  rayon,  intéressant  la  partie  dorsah^ 

colonne  vertébrah',  fait  jiorter  la  tète,  en  avant  {lig.  2).  Dans  la  partie 
Sftrne  cacliis  on  observe  une  scoliose  sinistro-convexe.  De  i)lus  on  note  unaplatis- 

hassin,  hw  jiubis  sont  extrêmement  rapprochés  au  point  qu’on  ne  peut  in¬ 
dire  dans  1(1  vagin  (|ue  la  moitié  dn  doigt,  et  on  ressent  netbiment  le  bec  formé  par 
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les  os  pubiens.  I,os  Uimonsions  du  bassin  sont  les  suivantes  :  J),  bis  iliaque  antérieur  = 
23,  bis  iliaque  médian  =  20,  bis  trochantérien  -  ^  29,  D.  de  Baudelocque  ■-  20  cm.  La 
taille  prise  on  position  verticale  du  somm(it  de  la  tête  jusqu’au  plancher  atteint  125  cm. 

Dans  la  station  debout  la  tête  et  le  tronc  sont  fortement  inclinés  en  avant,  les  pieds 
placés  en  valgus  ;  membre  inférieur  droit  est  légèrement  fléchi  dans  le  genou  et  dans 
l’articulation  coxo-fémorale  et  porté  en  avant.  I,es  jambes  s’écartent  d’une  façon  consi- 
liérable  et  sont  en  légère  rotation  externe  malgré  la  contracture  des  adducteurs  (lig.  !)• 
La  malade  marche  en  s’appuyant  sur  l’avant-pied  et  le  bord  externe  de  la  plante,  pen¬ 
dant  que,  les  talons  nistent  au-dessus  du  sol.  Même,  aidée  elle  ne  pe.ut  faire  que  quelques 
pas.  Dans  hi  décubitus  dorsal  la  partie  supérieure  du  tronc  et  la  tête  sont  soulevés  au- 
dessus  du  ]ilan  horizontal  du  lit  du  fait  de  la  gibbosité.  La  distance  qui  sépare  la  sep¬ 
tième  V(îrtèbre  cervicah;  du  lit  mesure  alors  20  cm.  (lig.  3).  La  malade  se  retourne  ilifli- 
cilem(uit  dans  son  lit.  Elle  ne  peut  se  lever  qu’en  s'aidant  dos  bras. 

A  la  pression,  les  os  ne  sont  que  peu  douloureux,  à  savoir  les  dernières  côtes  et  le 
pubis,  l’oint  de  douleurs  spontanées  dans  les  os. 

La  radiographie  décèle  une  décalcification  des  os  à  côté  d’un  certain  amincissement 
de  la  substance  com[)acte.  La  colonne  vertébrale  dorsale  et  lombaire  accuse  des  corps 
vertébraux  décalciliés,  l’elTacement  et  la  calcification  des  espaces  intervertébraux, 
ainsi  que,  celic  moins  marquée  d’une  partie,  des  ligaments,  ce  qui  rappelle  le  tableau 
observé  dans  la  spondyloso  rhizomélique.  On  trouve,  en  outre,  de  petites  exostoses  des 
deux  côtés  des  corps  des  vertèbres  lombaires. 

Le  traiUment  par  la  thyroidine  amène  en  peu  de  temps  uneamélioration  des  symp¬ 
tômes  cutanés  et  cardiaques.  La  malade  prenait  en  plus  du  phosphore  à  hautes  doses 
dans  riiuile  do  foie  de  morue,  de  temps  à  autre  on  avait  pratiqué  de  l’héliothérapie  ù 
côté  du  traitement  arsenical.  On  a  recommandé  à  la  malade  de  rester  en  décubitus  dorsal. 
En  février  1925,  nous  avons  soumis  les  os  longs  è  l’action  des  rayons  X.  A  la  suite  de 
ce  traitement  on  a  i)u  constater  des  symptômes  passagers  d’une  irritation  de  la  moelle 
des  os,  cependant  il  n’y  avait  aucun  effet  appréciable  sur  le  syndrome  osseux,  ni  sur 
•  l’état  chlorotique  du  sang.  En  somme, l’état  de  la  malade  s’améliorait  progressivement, 
bien  que  lentement.  Le  visage  est  devenu  moins  arrondi  et  moins  rose,  l’cxophtalmie 
ainsi  qiu^  le  goitre  ont  diminué  nettement,  les  souffles  vasculaires  du  goitre  ont  dis¬ 
paru,  le  battement  des  carotides  était  moins  vif.  Les  paré.sies  des  muscles  du  cou  ctdes 
deltoïdes  disparurent  complètement  et  celles  des  muscles  aux  membres  inférieurs  di¬ 
minuèrent  légèrement.  On  a  constaté  également  une  certaine  régression  des  contractures 
aux  membres  intérieurs.  Au  début  de  l’hiver  1924-1925,  la  malade  s’appuyait  déjà 
pendant  la  marche  sur  toute  la  surface  plantaire  du  pied,  pouvant  faire  plusieurs  pas 
sans  être  aidée.  Le  redressement  de  la  gibbo.sité  et  la  diminution  des  contractures  mus¬ 
culaires  ont  produit  un  allongement  de  la  taille  mesurée  dans  la  position  debout, 
do  13  cm.  De  plus,  le  réflexe  rotulien  gauche  et  l’achllléen  droit  réapparurent.  L’amé¬ 
lioration  la  plus  nette  a  porté  sur  les  lésions  des  téguments; on  constatait  une  diminu¬ 
tion  de  l’infiltration  de  la  peau,  surtout  au  cou  et  sur  le  tronc,  moins  appréciable  sur 
les  cuisses  et  les  jambes.  Par  contre  la  tachycardie,  l’asthénie  et  la  dyspnée  n’ont  subi 
aucune  modification,  et  c’est  pour  cette  raison  que  nous  avons  soumis  la  malade  à 

l’ovariotomie  double  on  mai  1925.  Nous  avions  l’intention,  en  procédant  de  cette  façoh, 

de  combattre  l’ostéomalacie  et  peut-être  aussi  tout  le  syndrome  polyglandulaire.  L® 
cinquième  jour  après  l’opération,  le  pouls  descendait  de  120  à  104  et  se  maintenait 
ensuite  pendant  plusieurs  semaines  entre  68  et  80  pour  remonter  enfin  à  104-112.  Le® 
symptômes  climatériques  consécutifs  n’étaient  que  peu  accusés  et  d’une  durée  courte, 
tandis  que  tous  les  autres  phénorqènes  de  rafTection  principale  s’amélioraient  de.pui® 
lors  constamment,  jusqu’à  la  fin  de  l’observation.  La  malade  a  quitté  la  clinique  vers 
la  lin  d’août  1926,  après  y  avoir  séjourné  deux  ans. 

L’amélioration  se  présentait  alors  par  une  réduction  bien  mar(|uée  do  l’exophtaimi® 
ainsi  que  du  corps  thyro'fdc.  Les  lésions  rausciilo-cutanées  ont  rétrocédé  également.  Sur 
la  peau  du  cou  et  du  dos  il  n’y  avait  que  des  traces  d’infiltration,  tandis  que  la  pe®** 
de  l’abdomen  présentait  un  aspect  normal.  Les  muscles  des  cuisses  et  des  jambes  ont 
perdu  leur  consistance  dure  de  caoutchouc.  Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  étaio® 
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présents  des  deux  côtés.  Il  y  avait  une  amélioration  notable  des  contractures  muscu¬ 
laires  à  l’exception  de  la  contracture  des  adducteurs  des  cuisses  qui  n’a  diminué  que 
très  peu.  Ce  n’est  qu’au  psoas  iliaque  qu’il  est  resté  une  parésie  à  peine  marquée. 
La  gibbosité  a  subi  un  aplatissement  très  net.  A  partir  d’août  1925,  la  malade  a  com¬ 
mencé  à  marcher  aisément  sans  être  aidée,  elle  pouvait  même  monter  l’escalier.  L’amé¬ 
lioration  des  symptômes  cardiaques  consistait  en  ce  que  le  pouls  oscillait  entre  104-112, 
a  atteignant  que  rarement  120,  la  dyspnée  pendant  la  marche  n’était  qu’insignifiante. 
Nous  avons  administré  à  la  malade  après  l’ovariotomie  de  l’iode  par  périodes  en  très 
petites  quantités.  Cette  cure  avait  une  influence  très  favorable  sur  la  fréquence  du  pouls 
et  sur  lej  sensations  de  chaleur.  En  plus  on  faisait  des  injections  sous-cutanées  do 
gynergen  à  1  /4  et  1  /2  milligrammes.  La  fréquence  du  pouls  a  diminué  notablement, 
0  la  suite  de  ces  injections.  Pondant  les  derniers  mois  de  s  j  i  séjour  à  la  clinique,  la  ma¬ 
lade  était  couchée  da.is  u  ic  gouttière  plâtrée. 

Nous  voulons  encore  signaler  les  constatations  intéressantes  de  notre  confrère  Goebel. 
L’examen  des  métabolismes  avant  l’opération  a  démontré  l’existence  d’une  acidose 
bette,  ce  qui  d’ailleurs  représente  d’après  Goebel  un  signe  typique  de  l’ostéomalacie. 
Les  mêmes  recherches  pratiquées  après  l’ovariotomie  ont  montré  une  diminution  nette 

du  degré  d’acidose,  notamment  le  coelHcient  d’acidité  de  1  ammoniaque  . 

Azote  total  ^ 

avant  l’opération  étant  7,95  %  au  premier  examen,  au  deuxième  examen  seulement 
avant  l’opération  était  égal  17,37  %  et  11,36  %  (normalement  3,6 -4,7),  après  l’opé- 
■■ation  était  7,95  %  au  premier  examen,  au  deuxième  examen  seulement  7,66  %.  La 
Ibantité  de  chaux  éliminée  par  les  reins  sous  forme  de  CaO  est  tombée  de  685,06  milligr. 
avant  l’ovariotomie  à  209,5  milligr.  après  l’opération  (normalement  120-250  milligr.). 
La  taux  d’acides  organiques  de  l’urine  dissous  dans  l’éther  s’abaissa  do  205,  4  cm”  à 
'i03  cm”  après  l’opération.  L’azote  des  acides  oxyprotéiniques  a  baissé  de  7,8  % 
azote  total  à  3,99  %  (normalement  4,5-6, 6  %■.  Les  recherches  de  l’acidité  du  sang 
bat  démontré  avant  l’opération  une  acidose  très  intense.  Déjà  le  premier  examen  pra- 
*qué  après  l’ovariotomie  a  montré  une  forte  augmentation  d’alcalinité  du  sang  et  au 
auxième  examen  on  a  constaté  des  rapports  normaux  à  ce  sujet. 


Les  nombreux  phénomènes  observés  dans  le  cas  présenté  se  groupent 
Spontanément  en  plusieurs  syndromes  ;  1“  syndrome  de  Basedow  ;  2°  lé¬ 
sions  osléomalaciques  ;  3°  symptômes  dus  à  la  sclérodermie  ;  4“  les  conlrac- 
et  les  parésies  musculaires.  Il  y  a  lieu  d’envisager  encore  séparément 
lignes  conslaiés  à  la  radiographie  du  côlé  du  rachis,  puisqu’ils  intéressent 
oôté  des  os,  les  ligamenls  el  les  arliculaiions. 

La  maladie  a  dû  débuter  selon  les  antécédents  par  des  symptômes 
osedowiens.  Ce  n’est  qu’après  seulement  et,  semble- t-il,  simultanément, 
^0  on  a  vu  apparaître  des  lésions  osseuses,  cutanées  et  musculaires. 

amélioration  survenue  ultérieurement  a  porté  cependant  sur  tous  les 
^yiidromes  observés,  ce  qui  plaide  en  faveur  du  fait  qu’ils  seraient  unis 
ntimement  entre  eux. 

®  syndrome  de  Basedow  consistait  en  une  exophtalmie  très  accentuée, 
des  signes  de  Stellwag  et  de  Meobius,  le  goitre  unilatéral  avec  souffles 
®LUlaires,  battement  des  carotides,  une  tachycardie  prononcée  et  un 
Ser  tremblement  des  paupières  et  des  doigts,  une  infiltration  des  pau- 
*'08  supérieures  et  leur  coloration  brune,  légère  hyperthermie  et  les 
Cas  ’  ^  menstruation.  Ce  qui  nous  frappe  tout  d’abord  dans  notre 
de  'r  ^’bbsence  de  signes  essentiels,  tels  que  le  signe  de  Dalrymple  et 
Ce  Le  signe  de  Dalrymple,  suivant  Chvostek, ne  manque  qu’ex- 

f  mnnellement  ;  son  . absence  chez  notre  malade  doit  être  mise  en  rap- 
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])orL  avec  la  pLosa  qui  reudaiL  imjjossiblc  le  soiilèvcmcuL  des  paupières, 
üuaul,  aux  autres  signes  raanifesLes  de  la  malatlie  de  Basedow,  il  y  a  lieu 
de  signaler  l’abserKaï  de  l,rotd)b!s  n(;rv(nix  gétu'raux,  sauf  le  Lremblement 
des  mains  et  des  paupières  el,  la  légère  éraoliviLé.  Ou  ne  remarquait  point 
d’autres  symptômes  subje(;Lifs  neurastliéni([ues,  ainsi  (jue  des  troubles 
gastro-intestinaux,  de  la  polyurit',  d(!  la  boulimie;,  de  lu  glycosurie,  de 
l’amaigrissememl,,  des  troubles  trof)bi<pi(;s,  lj’abs(;nc,<;  d’un  signe  aussi 
caracLérisLi([ue  (pie  la  rétracl.ion  d(;s  païqdères  supérieures,  à  côté  d’un 
d(’;faut  (Je  toute  une  série  de  signes  liien  (pu;  secondaires,  mais  tout  de 
même  caractéristi(pi(;s  de  la  maladie;  de  Has(;(i()w,  nous  indiepie  que  nous 
sornmes^en  présence;  d’une  forme  de  goitre  exojditalrniejuc  un  peu  aty- 
piepie. 

Les  symplômes  osseux  eiorrcspondent  au  tableau  clini([ue  d’une;  ostéo¬ 
malacie  à  forme  grave;.  Bu  ce  epii  concerne;  les  déformationseLlesparésies; 
notre  cas  corresixmel  exae;t(;mcnt  au  table;au  (;linique  de;  l’ostéomalacie, 
il  s’en  écarte;  d’autre;  part  jear  (pi(;l(pi(;s  jdiénornènes.  l*(;ndunt  toute  la 
durée  de  l’observation  on  était  frajijeé  par  l’absence;  de  douleurs  spon¬ 
tanées.  La  sensibilité  des  os  à  la  pression  n’était  epie  très  faible  et  limitée. 
A  ce  point  de  vue  notre  cas  est  en  opposition  frupjiante  avec  les  cas 
d’<(  ostéomalacie  douloureuse  ».  Bnsuite  on  notait  che;/,  notre  malade  des 
contractures  à  un  (l(;gr(;  considérable;  ([ui  c.nrresfumdaient,  en  (;e  epii  con- 
c.crne  leur  localisation  et  l(;ur  étendue,  au  c.as  observé  pur  Orz(;cbowski. 
Il  s’agissait  d’une;  malade  âgée  de  .û7  uns,  chez  laquelle  les  contractures 
intéressaient  l(;s  adduc.teeurs  du  bras,  l(;s  fléc,hiss(;urs  des  coudes,  les  muscles 
de  la  colonne  vertébrale;  (;t  tous  les  muscles  des  membres  inféri(;urs.  Ces 
derniers  étaient  fléchis  sur  le;  bassin  et  dans  les  g(;noux,  les  pieds  étaient, 
en  attitude  éepiiru;  (;t  les  ort(;ils  (;n  griffes.  Se;  posaid.  sur  ceette;  observa¬ 
tion,  Orzeebowski  distingue;  même  une;  forme;  spéciale;  d’  «  ostéomalacie 
à  contracture  ».  biid'in  l’oste-omulacie  de  notre  malade  était  encore  aty 
piejue  piir  l’évolution  rajiide;  de  parésies  (;t  de  contractures. 

Le  troisième  syndrome;  chez  notre  malade  est  c.onstitué  par  des  lésions 
sclérode,nni(]ues  au  steule;  d’induration  se  manifeestant  jear  l(;s  infiltrations 
surtout  de  la  peau  aux  endroits  infiltrés,  avec  coloration  brune  et  jear  la 
sécheresse.  Les  infilti'ations  ont  (;nvalii  les  mass(;s  musculaires  des  c.uisses, 
(;e  (jui  l(;ur  a  donné  une  consistance;  dure  de;  caoutchouc,.  D’autre  part  il 
convient  de  citer  epie;  la  loc.alisation  des  infiltrai  ions  ne;  c,orr(;spond  pa® 
au  tableeeu  cJiniepie;  habitu(;l,  b;  visage;  (;t  les  me;ndjres  sU[)(;ri(;urs  étant 
dans  notre;  c.as  é[)argn('‘s. 

Les  eonlraclures  mnseuluires  (|U(;  nous  voidions  eettribueer  à  l’ostéoma¬ 
lacie;  pourraie;nt  c(;p(;n(lant  être;  la  eonse:({uenc(;  d’une  myosclérosc, 
infiltrations  jeouvant  avoir  gagné  l(;s  c.oucbes  profondes.  Dans  epielqn'^® 

cas  e.x(;(;ptionnels  de  bi  littérature;,  l(;s  lésions  musculaires  avaient  tout  aU 

contraire  même;  preic.édé  l(;.s  lésions  cutané(;s,  se  manifestant  sous  forme  d® 
ps(;U(lo-]iolyniyosit(;.  Deins  le;  cas  de  Ka[)osi  la  myosite  epii  provoquait 
des  contractures  gén(;ral(;s  (l()Ulour(;us(;s  aveiit  préc.édé  l(;s  phénomène® 
cutanés  de  presque  toute  une  année.  VVulff  et  üppenheim,  Bosentlial  e 


VN  CAS  DE  MALADIE  DE  BASEDOW 


■.'•25 


Hoffmann  citent  des  cas,  où  aux  symptômes  rappelant  le  tableau  de  der¬ 
matomyosite  succéda  quelque  temps  après  une  sclérodermie.  La  patho¬ 
génie  des  contractures  de  notre  cas  noussemblc  être  toute  différente.  Nous 
n’avions  point  observé  chez  notre  malade  des  symptômes  de  polymyosite, 
notamment  la  fièvre,  roîdème  et  une  rougeur  de  la  peau,  ni  des  fortes 
douleurs  musculaires.  D’autre  part,  en  tenant  compte  du  tait  que  la  myo- 
sclérose  accompagnant  les  cas  habituels  de  sclérodermie  n'intéresse  ([u’un 
groupe  très  limité  des  muscles,  nous  devons  conclure  que  les  lésions  mus¬ 
culaires  de  notre  cas  sont  indépendantes  d’altérations  de  la  peau.  Nous 
pourrions  uniquement  admettre  une  certaine  influence  du  processus  mor- 
t*ide  cutané  sur  le  tissu  musculaire,  ce  qui  permettrait  peut-être  d’ex- 
Pliquer  la  grande  intensité,  la  ténacité  des  contractures  el  la  rapidité 
svec  laquelle  elles  se  sont  installées. 

Nous  voulons  encore  attirer  l’attention  sur  les  alléraliovs  de  la  colonne 
vertébrale,  observées  à  la  radiographie.  Nous  y  voyons  des  lésions  sem- 
^ilables  à  celles  de  la  spondylose  rhizomélique  et  de  l’arthrite  défor- 
ïiaante  vertébrale.  Les  lésions  articulaires  aux  articulations  de  membres 
ap  cours  de  la  sclérodermie  ne  sont  pas  très  rares,  ils  peuvent  même  pré- 
'céder  parfois  les  symptômes  cutanés.  Mais  parmi  les  auteurs  il  n’y  a  que 
Hercum  qui  note  les  lésions  des  articulations  de  la  colonne  vertébrale, 
tandis  que  les  autres  ne  mentionnent  dans  la  sclérodermie  que  l’existence 
■^’ùne  cypho-scoliose.  Les  lésions  spondylo-arthritiqiies  n’ont  pas  été 
observées  de  môme  dans  la  maladie  de  Basedovv  à  l’e-xception  du  cas  de 
^ohn  Wolpe.  Enfin  les  signes  de  spondylose  et  de  spondyloarthrite  n’ont 
Jamais  été  signalés  au  cours  de  l’ostéomalacie.  Delà  mérite  d’autant  plus 
^otre  attention,  qu’on  a  constaté  parfois  anatomi(iuement,dans  la  spon- 
*tylose  rhizomélifiue,  un  ramollissement  des  os  même  généralisé,  qui  serait 
suivi  de  déformations  identiques  avec  celles  observées  dans  l’ostéomalacie 
réelle  (Garin,  P.  Marie  et  Lévy,  Pende,  Ascoli).  11  est  possible  ([Ue  les 
symptômes  spondylosiques  de  notre  malade  ne  soient  que  l’expression 
0  l’effort  réparatif  de  l’organisme.  D’autre  i)art,on  pourrait  rattacher  eps 
symptômes,  eux  aussi,  aux  altérations  neuro-glandulaires,  qui  de  leurcôlé 
amené  la  triade  :  Basedow,  ostéomalacie,  sclérodermie.  Gettc  hypo- 
*^®se  est  d’autant  plus  plausible  que  certaines  formes  de  rhumatisme 
®Hiculaire  chronique  sont  classées  au  point  de  vue  étiologique  dans  la 
^^tégorie  des  syndromes  glandulaires  (Sergent,  Bevillod,  Lancereau  et 
®hlesco,  Lévy  et  BoLschild,  Gordon,  Ménard,  Dcutsch,  .Marinesco). 

L  étiologie  des  troubles  observés  chez  notre  malade  reste  tout  à  fait, 
scure.  Les  émotions  n’ont  probablement  pas  joué  le  rôle  dans  l’apjja- 
•■‘«on  de  l’affection. 


trois  syndromes  principaux  de  notre  malade  sont  liés  entre  eu.x  ati 
Point  de  vue  chronologique.  Aucun  d’eu.x  ne  peut  être  rangé  sans 
g  olques  réserves  dans  le  cadre  des  tableaux  typiques  de  la  maladie  de 
osedow,  de  la  sclérodermie,  ni  de  l’ostéomalacie.  Les  états  pathologiques 
entrent  en  jeu  peuvent  être  considérés  comme  dus  aux  troubles  d’ori- 
e  Polyglandulaires,  mais  leur  caractère,  pas  tout  à  fait  typicpie,  plaidc- 
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rail,  pciit-ôlro  plulôl,  en  faveur  d’une  pcrlurljalion  jirimairc  du  syslème 
nerveux  véRélalif,  surloul,  sympalliique,  d'où  résulteraient  secondaire- 
ineîü.  les  phénomènes  hyi)erthyro'idiens,  osseux,  sclérodermiqUcs  et  peut- 
être  même  sjiondylosiques. 

Dans  les  travaux  publiés  au  cours  de  ees  dernières  années,  on  insiste 
d(!  plus  en  plus  sur  la  participation  du  système  nerveux  végétatif  dans 
la  pathogéiiie  des  troubles  dont  était  atteinte  notre  malade.  En  ee  qui 
concerne  la  maladie  de  Ifasedow,  beaucoup  d’auteurs  se  prononcent  à 
l’beure  actiudle  dans  ee  sens-là  (Har,  (ibimisso,  Ineck,  Kessel,  Léo  Lieb  et 
Ilyman).  Stiivaid,  Ibûnbardt,  la  maladie  de  Hasedow  apparaîtrait  chez 
d(îs  individus  av(îe  j)rédisi)Osition  (;onstitutionnelle  ou  lymphatique  à  la 
suite  des  altérai  ions  iid.éressant  surtout  le  système  sympathique,  (pii  pro- 
voipuiut  des  perturbatious  uni  ou  jiluriglandulaires  parmi  lesipielles  les 
troubhis  thyroïdiens  ressortent  au  premier  plan.  Quant  à  la  pathogi'micde 
la  sclérodermie  on  attribuait  dejuiis  longtemjis  son  origine  aux  altiîrations 
du  sympatbiipie  (Brissaud,  Hallopeau,  Stackelberg,  ( ’.assirer  et  autres), de 
ses  ganglions,  ses  voies  et  scs  libres  vaso-motrices  et  trophiciues  (Lewin, 
lleller,  Gôhring,  Bôwing).  Cette  opinion  est  partagée  par  Curschmann  qui 
fait  dériver  la  sch-rodermie  d’une  altération  des  centres  végétatifs  encé- 
[dialiques  bulbaires,  rachidiens  et  des  ganglions  sympathiques.  Les  signes 
de  sclérodermie  peuvent  se  présenter,  selon  cet  auteur,  sans  aucun  trouble 
endocrinien,  les  glandes  à  sécrétion  interne  pouvant  être  cependant  inté¬ 
ressées  secondairement  à  la  suite  de  perturbations  fonctionnelles  des 
centres  végétatifs.  La  pathogénie  de  l’ostéomalacie  envisagée  au  point 
de  vue  des  auteurs  récents  se  présente  d’une  façon  semblable  (V.  d.  Scheer, 
Aschner  et  Cursebmann).  Orzechowski  rapproche  l’ostéomalacie  des 
névroses  vaso-motrices  et  trophiques  ;  les  altérations  endocriniennes  ne 
seraient,  d’aprfss  cet  auteur,  que  des  chaînons  dans  l’ensemble  symptoma¬ 
tique,  et  le  rôle  décisif  dans  la  pathogénie  de  l’affection  serait  joué  par  une 
anomalie  constitutionncdle  nerveuse  et  endocrinienne. 

Les  opinions  qui  vienmmt  d’être  citées  nous  font  considérer  notre  cas 
comme  une  affection  du  système  névro-végétatif  avec  lésions  des  glandes 
endocrines  secondaires.  11  convient  d’ajouter  (qu’une  anomalie  constitu- 
tioniKîlle  de  ccîs  glandes  jouerait  un  rôle  important  dans  l’apparition  et 
dans  l’aspect  définitif  du  tableau  clini(pie. 

A  la  fin  qiiehpies  remarcpies  com^ernant  les  observations  c.onsidérées 
comme  une  association  de  la  maladie  de  Basedow  avec  le  inyxœdèm® 
(Si)encer  Watson,  Kowahïwski,  Sollicr,  Osler,  Kroug,  Stable,  Batteni 
Hehn,  Aschiot,  Hyson).  C.bvostek  n’admet  his  cas  de  la  maladie  de 
sedow  accom[)agnés  de  myxmdèrne  (pi’avec  beaucoup  de  réserve.  Selol^ 
cet  aut<uir  les  œdfjmes  seraiemt  d’origine  angioneurotique  ou  bien,  dans 
d’autres  cas,  ils  s(iraient  une  accumulation  anormale  de  la  graisse.  Non®^ 
sommes  les  part  isans  de  la  même  oj)inion  parce  (jue,  dans  les  observation^ 
mentionné(!S,  en  dc,hors  des  mdèmes  de  la  face  et  des  patipières,  il  n’y  ava 
pas  les  localisations  caractéristiques  pour  le  myxœdfune,  de  même 
peau  n’avait  pas  de  consislance  myxœdémateuse,lcs  muqueuses  n’étaien 
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pas  envaliies  et  on  no  romaiajnaiL  ni  alL«iraliüns  fie  clicvoux,  ni  ralcnlis- 
sement  du  pouls. 

Entre  ces  cas  méritent  une  attention  jfarticulière  les  observations  de 
Moebius  et  de  Hirschi,  où  à  coté  du  syndrome  de  Basedowil  existait  l’ostéo- 
lualacie  et  l’œdème  de  la  face  et  des  extrémités  inférieures,  des  œdèmes 
fugaces  aux  mains  et  à  la  fosse  sus-claviculaire.  Chvostek,  en  tenant  compte 
de  l’absence  d’autres  signes  myxœdéraateux,  fait  entrer  les  œdèmes  ob¬ 
servés  par  Mœbius  et  Hirschi  dans  le  c.adre  de  troubles  des  glandes  à  sé¬ 
crétion  interne.  Nous  sommes  d’avis  qu’on  no  peut  pas  exclure  qu’ils 
étaient  dus  au  stade  précoce  do  sclérodermie,  ce  qui  permettrait  de  rap¬ 
procher  CCS  deux  cas  du  nôtre. 


BlHlJOlili.M’IIll'; 

hes  donniic  ■  bibljfigvapliiquos  sont  montionnéos  pour  la  plupart  dans  les  mono- 
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^yperihgreosen,  1919.  5.  Goiin  Wolpe,  analysé  in  Zbl.  f.  d.  ges.  .Neur.  ii.  P.sgch.,  XXXII, 
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Neur.  u.  Psgeh.,  XXXI,  1923.  9.  Deutsch, analysé  in  Zbl.  f.  d.  ges.  Neur.  u.  Psgih., 
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Dans  un  très  inldressaiiL  arlicle  pnblid  dans  la  licuiie  Neurolor/ique  du 
mois  d’octobre  1927,  le  y)rofcssciir  Gboroschko  (de  Moscou),  étudiant  l’en- 
cépbalograj)hic,  écrit;  «Quant  à  la  presse  neurologique  française,  je  n’ai 
pas  eu  la  ehanco  d’y  trouver  un  seul  travail  à  ce  sujet.  » 

Il  se  peut,  en  effet,  que  la  Revue  Neurologique  n’ait  pas  analysé  nos 
propres  recherches  sur  l’Ejicéplialographie.  Mais;  cependant,  ces  dernières 
ont  été  exposées  par  nous  le  IR  juin  1924  à  la  Société  médicale  des  Hôpi¬ 
taux  de  Paris  ;  dans  <',ette  communication  nous  avons  jiassé  en  revue 
notre  technique  de  l’Encéphalographie,  les  avantages,  les  ennuis  et  les 
indications  de  cette  méthode  radiographique,  tjui  a  fait  d’ailleurs  le  sujet 
de  la  thèse  de  notre  élève,  le  docteur  Beliour.  Nous  avons  été  heureux  de 
lire  qu’en  somme  les  travaux  de  notre  estimable  collègue  aboutissaient  à 
nos  conclusions  pratiques. 
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Thénkl  (d  I.ACAN  (J.).  Aliasie  chez 

une  traiimatisle  d(^  guerre . 

Discussion  :  M.  Roussy.  • 
Vincent  (d,  de  Martel.  Ménin 
giome  de  la  région  orbito-fronto- 
temporale.  ExUrp-lion.  Gué- 

Addendum  à  la  séance  préccdcnic 
CoRNiL  et  Ghalnot.  Torticolis 
spasmodique,  avec  dyscinési(i  île 
décérébration  du  membre  supé¬ 
rieur  gaucho  et  spasme^  de  la 

langue  . 

Liiermitte  et  Kybiaco.  Protiac- 
tion  de  lahngue.  par  spasme  dt  ns 
l’encéphalite  prolongée  ;  amyo¬ 
trophie  localisée  aux  mastica¬ 
teurs . 

Discussion  :  MM.  Laignel-La- 
VASTiNE,  Krebs. 

Raruk,  Bertrand  et  Hartmann. 
Un  cas  d’alexie  traumatique. .  . 
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Correspondance . 

Le  Président  fait  pari  à  la  Soeiétc  de  rinvilalion  ([u’il  a  reçue  de  par¬ 
ticiper  aux  Journées  Médicales  Marocaines  (avril  192<S). 

M.  le  Président  donne  connaissance  des  lettres  de  remerciements  de 
MM.  S<'.iiu(i;,)i;u  (de  Copenliaguc)  et  de  M.  Diiaoaniosco  (de  Ikicarest', 
nommés  membres  correspondants  étrangers. 

M.  le  Président  donne  connaissance  d'une  lettre  d’excuses  de  M.  Sou- 
m:i,,  ([ui  vient  d’être  victime  d’un  accident.  Il  adresse  à  notre  collègue 
scs  vœux  de  prompt  rétablissement. 

Subvention.  Don. 

Le  Secrétaire  Général  annonce  à  la  Société  ([ue,  sur  la  proposition  de 
notre  confrère  le  D'' Ca  i.Mioi.s,  le  Conseil  municipal  a  renouvelé  à  la  Société 
de  Neurologie,  pour  1928,  une  subvention  de  S. ()()()  francs. 

Un  de  nos  collègues  étrangers,  cpii  lient  à  conserver  l'anonymat,  a  fait 
parvenir  une  somme  de  cinq  cents  francs  (500  fr.)  à  la  (baisse  du  Fonds  de 
secours  de  la  Société  de  Neurologie  de  l^aris. 

La  Société  tient  à  lui  exprimer  toute  sa  gratitude  pour  une  générosité 
([ui  s’est  déjà  manifestée  antérieurement  par  d’autres  largesses. 


A  propos  du  procès-verbal. 

A  propos  de  la  communication  de  M.  Clovis  'Vincent  du  5  janvier, 
par  M.  J.  Jaukowski. 

M.  Clovis  Vincent  a  présenté  à  la  séance  précédente  un  cas  de  tumeur 
comprimant  la  moelle,  très  intéressante  à  plusieurs  points  de  vue.  Je 
voudrais  m’arrêter  particulièrement  sur  les  troubles  de  la  sensibilité  qui 
avaient  chez  ce  malade  une  disposition  dilTércntc  de  ce  qu’on  observe 
d’habitude  dans  les  tumeurs  juxta-médullaircs  bénignes. 

Rappelons  d’abord  les  faits  :  les  troubles  de  la  sensibilité  se  trouvaient 
ici  dans  deux  régions  séparées  l’une  de  l’autre  par  une  large  zone  à  sensi¬ 
bilité  normale;  d’une  part  il  y  avait  une  anesthésie  incomplète  à  gauche  aU 
membre  inférieur  et  à  l’abdomen  jusqu’au  niveau  de  l’ombilic,  de  l’autre 
une  large  bande  circulaire  d’anesthésie  dans  la  région  mamelonnairc  ; 
sensibilité  des  téguments  entre  la  ligne  ombilicale  et  D5  mamelonnairc  ne 
présentait  aucun  trouble. 

Je  rappellerai,  à  ce  propos,  une  question  que  nous  nous  étions  posée, 
M.  Rabinski  et  moi,  à  la  réunion  neurologi(iuc  annuelle  de  1923,  et  qu® 
le  cas  de  M.  Vincent  paraît  résoudre  par  la  négative.  Voici  cellequestion : 
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dans  un  syndrome  de  compression  constitué,  la  présence  «  au  niveau  de 
la  lésion  d'une  bande  d’anesthésie  ou  d’hypo-esthésie  nette,  tranchantpar 
sa  modalité  ou  par  son  intensité  sur  les  troubles  sensitifs  sous-lésionnels», 
ne  constitue-t-elle  pas  un  symptôme  en  faveur  soit  d’une  lésion  intramé¬ 
dullaire,  soit  d’une  pachyméningite.  «  Nous  n’avons  pas  vu  cette  disposi¬ 
tion,  ajoutions-nous,  dans  les  faits  de  tumeurs  énucléables  comprimant  la 
moelle  dorsale,  que  nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  jusqu’à  présent.  » 
Dans  le  cas  de  M.  Vincent  cette  bande  au  niveau  de  la  lésion  de  la 
moelle  dorsale  était  bien  prononcée  et  la  distribution  des  troubles  sensi¬ 
tifs  pouvait  faire  croire  plutôt  à  une  pachyméningite  ;  or,  en  réalité,  il  s’a¬ 
gissait  d’une  tumeur  opérable*ct  opérée  avec  un  parfait  succès. 

Pourtant  je  ne  crois  pas  devoir  considérer  ce  cas  comme  tranchant  la 
question  posée  par  nous.  En  effet,  M.  Vincent,  en  décrivant  cette  tumeur, 
fait  ressortir  qu’elle  formait  un  fourreau  autour  de  la  moelle  et  faisait 
l’impression  d’une  pachyméningite  ;  le  diagnostic  de  tumeur  n’était  tait 
qu’au  microscope. 

C’est  là  certainement  un  aspect  exceptionnel  de  tumeur  comprimant  la 
moelle  et  on  conçoit  aisément  qu’une  telle  tumeur,  se  comportant,  au  point 
de  vue  macroscopique  comme  une  pachyméningite,  provoque  des  phéno¬ 
mènes  cliniques  analogues  à  celle-ci. 

Je  crois  donc  que  la  question  sur  la  valeur  diagnostique  de  la  bande 
d  anesthésie  que  nous  avons  en  vue,  reste  ouverte. 

à  la  note  de  M  Krebs  (l)concernant  la  communication 
de  MM.  Grouzon,  Alajouanine  et  de  Sèze.  «  Dyskinésie  voli- 
tionnelle  d’attitude  localisée  à  un  membre  supérieur  »,  par 

Mm,  (mouzoN,  Alajouanine  et  de  Sèze. 

Au  procès-verbal  de  la  séance  du  mois  de  décembre  dont  nous  n’avons 
connaissance  que  ces  jours  derniers  lors  delà  parution  du  numéro  de 
décembre  de  la  Reuue  Neurologique,  M.  Krebs  est  revenu  sur  notre  com- 
^’^Unication  intitulée  «  Dyskinésie  volitionnelle  d’attitude  localisée  à  un 
Membre  supérieur  ».  Nous  avons  été  étonnés  de  lire  dans  cette  note  la 
phrase  suivante  :  «...  dans  les  termes  delà  réponse  imprimée,  il  {Alajoua- 
a  soutenu  l’opinion  contraire  »  (contraire  à  celle  que  l'auteur  nous 
prête  de  façon  bénévole)  ;  en  effet,  il  doit  y  avoir  eu  dans  l’esprit  de 
M-  Krebs  une  méprise,  car  nous  n’avons  ni  dans  notre  communication,  ni 
Jans  notre  réponse  faite  en  clôture  de  la  discussion  —  qu’elle  fut  verbale  ou 
écrite  —  exprimé  l’opinion  qu’il  y  eut  une  analogie  réelle  entre  le  trouble 
Mue  nous  présentions  et  le  torticolis  ou  les  atbétoses  ;  nous  nous  étions 
°rnés  à  comparer  les  mouvements  involontaires  de  notre  sujet  à  ceux  du 
torticolis  convulsif,  en  employant  la  comparaison  (peut-être  choquante 
'  les  termes)  de  «  torticolis  convulsif  du  bras  »  ;  mais  nous  souli¬ 

gnions  que  cette  apparence  n’était  qu’extérieure  puisque  dans  le  torti- 

(1)  fleuue  N eurologiiiiie  [Sèmeo  du  1"  déccrnlire  1027.) 
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colis  com’ulsif,  les  mouvements  sont  surtout  liés  à  la  contraction  statique, 
posturale,  alors  que,  dans  notre  cas,  ils  étaient,  au  contraire,  avant  tout, 
déclanchés  par  la  contraction  volitionnelle. 

Il  nous  semble  d’autant  plus  y  avoir  un  malentendu  dans  l’interprétation 
de  M.  Krehs  (|u’il  est  d’avis,  comme  nous,  de  dill'érencier  le  trouble  c[ue 
nous  avons  présenté  des  myoclonies  d’une  part,  des  bradycinésies  d’autre 
part  et  cpi’il  avoue  que  ce  trouble  n’est  pas  non  plus  complètement  super¬ 
posable  au  torticolis  et  aux  athétoses.  Que  la  contraction  volitionnelle 
puisse  réveiller  ou  augmenter  certains  des  mouvements  involontaires  pré¬ 
cédents,  nous  n’y  contredisons  pas,  mais  nous  croyons  qu’il  ne  s’agit  là 
que  d’un  fait  accessoire  inconstant,  alors  qfte,  dans  les  troubles  de  notre 
malade,  le  déclanchement  volitionnel  était  le  subtratum  physio-pathologi¬ 
que  majeur  et  permanent  ;  ceci,  du  moins,  à  l'époque  où  il  a  été  soumis  à 
notre  observation,  seul  moment  que  nous  ayons  considéré,  ne  pouvant 
ni  deviner  le  passé,  ni  prévoir  l’avenir,  (ceci  dit  ctiin  grano  salis,  sui¬ 
vant  la  formule  de  Renan,  àpro[)osdu  reproche  d’évolutionhypothétique). 
Nous  pourrions  en  dii'e  autant  de  l’étiologie  encéphalitique  que  nous  n’a¬ 
vons  présentée  qu’en  tant  qu'hypothèse  possible,  opinion  parfaitement  sou¬ 
tenable  en  matière  de  mouvements  involontaires  isolés,  chez  un  jeune 
sujet. 

En  somme,  nous  croyons  que  le  terme  de  «  Dyskinésie  volitionnelle 
d  attitude  »,  proposé  pour  étiqueter  les  mouvements  spéciaux  décrits  chez 
notre  malade,  est  bien  celui  qui  convient  car  il  s’agit  d’un  fait  particulier 
n’entrant  pas  dans  les  types  classiques  de  mouvements  involontaires. 

M.  KiuciJS.  --  J’admets  volontiers  que  j’ai  pu  attribuer  un  sens  trop  ab¬ 
solu  aux  ])aroles  qu’a  prononcées  Alajouanine  lors  de  la  présentation  deson 
malade.  J'avais,  en  elfet.cru  comprendre  qu'il  rapprochait,  beaucoup  plus 
qu  il  ne  l’a  faiten  réalité,  le  trouble  moteur  dece  malade  des  torticolis  con¬ 
vulsifs.  Aussi  avais-je,  alors,  jugé  superflu  de  développer  toutes  les  raisons 
(fui  mesemblaient  de  nature  à  confirmer  le  bien-fondé  de  ce  rapproebe- 
ment.  Mais,  ayant  ensuite  constaté'que  nous  n’étions  pas  du  môme  avis, 
j'ai  tenu  à  reprendre  la  parole,  à  la  séance  suivante  de  la  Société,  à  pro¬ 
pos  du  procès-verbal,  pour  expli([uer  ma  pensée  et  pour  compléter  mes 
arguments. 

Je  reste  convaincu  que  ce  trouble  moteur  est,  comme  je  l’ai  dit,  à  classer 
dans  le  meme  groupe  que  les  torticolis  convulsifs,  les  mouvements  spas¬ 
modiques  involontaires  ou  bradycinésies  de  l’encéphalite  épidémique 
(malgré  ses  secousses),  certaines  athétoses,  et  son  caractère  voUlionnel, 
loin  d  être  un  signe  qui  permette  de  le  séparer  de  ce  groupe,  constitue,  à 
mon  sens  et  d’après  mon  expérience,  une  raison  majeure  de  l’y  faire  entrer. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


Abasie  chez  une  traumatisée  de  guerre,  par  MM.  Triônei,  et  Jac¬ 
ques  E.-L.  Lacan. 


Nous  présentons  cette  malade  pour  la  singularité  d’un  trouble  moteur 
■vraisemblablement  de  nature  pithiatique.  Commotionnée  pendant  la  guerre 
le  22  juin  1915,  par  l'éclatement  d’un  obus  qui,  tombant  sur  la  maison  voi¬ 
sine,  détruit  sa  maison,  ayant  reçu  elle-même  quelques  blessures  super¬ 
ficielles,  la  malade  a  constitué  progressivement  depuis  cette  époque  un 
syndrome  moteur,  dont  la  manifestation  la  plus  remarquable  se  voit 
actuellement  pendant  la  marebe. 

Le  malade  part  en  effet  à  reculons,  marebant  sur  la  pointe  des  pieds, 
^Pas  lents  d'abord  puis  précités.  Elle  interrompt  cette  démarche  à  inter¬ 
valles  réguliers  de  quelques  tours  complets  sur  elle-même  exécutée  dans 
le  sens  inverse  des  aiguilles  d’une  montre,  soit  de  droite  à  gauche. 

Nous  reviendrons  sur  les  détails  de  cette  marebe  ([ui  ne  s’accompagne, 
isons-le  dès  maintenant,  d’aucun  signe  neurologique  d’organicité. 


L  liisloiri'  de  la  mala(J(\  (!st  dilTicilo  à  otablir  du  fait  du  ^■lu■biaf^o  iiitariasabk!  et  désor¬ 
donné  dont  la  mdade  .s’cfforco,  sombla-t-il,  d’:  ccabler  le  médocin  dés  lo  début  do  l’in- 
erro  >atoiro  ;  plaiatos  dramatiques,  interprétations  patliogéniques  (tdlo  a  ou  «  un  offon- 
remmt  do  tout  le  côté  gaucho  dans  lo  coccyx  »,  etc.,  etc.),  histoire  où  les  dates  se 
•’oidllont  dan  ;  lo  plus  grand  désordre. 

arrive  pourtant  à  dégager  les  faits  suivants, 
be  22  juin  lOl.b,  à  Saint-Pol-sur-Mer,  un  obus  do  .380  détruit  3  maisons,  dent  la 
O'ianil  on  la  dégage,  elle  a  la  jambe  gaucho  engagée  dans  lo  plancher  effondré. 
O  décrit  complaisammont  la  position  oxtraordinaire.ment  contorsionnée  où  l’aurait 
®  »  la  secouss<u  Elle  est  coiiduiU;  à  l’hôpital  Saint-Paul  doBôthiino  où  l’on  constate 
plaies  par  éclat  d’obus,  plaies  superficielles  du  cuir  chevelu,  du  nez,  do  la  pared 
®stalo  droite,  do  bi  région  de  la  fosse  sus-épineuse  droite. 

es  séquelles  in'  tricos  d’ordn.’ commolioniud  durent  dès  lors  être  apiiarentes  car  elle 
siste,  dans  tous  les  récits,  sur  les  paroles  du  major  qui  lui  «lisait  ;  ««  Tenez-vous 
len  droitiq  vous  vous  tienilre.z  droiti',  vous  êtes  droite,  resti'z-droite  »  ;  commen- 
ainsi,  liés  lors,  une  psyehotbôrapi(«  «pii  «lovait  rester  vaine  luir  la  suite,  si  même 
V  ù'i  lui  a  pas  tait  son  éducation  nosoc«imial«'. 

_  la,  après  «te  courts  passag«‘s  dans  plusi««iprs  hôpitaux  de  la  région,  elle  arrivt!  ù 
août  192.0  ;  s«uili',  la  plaie  du  «l«)s  n’est  pas  i‘ncori«  fermé!',  elle  suppure.  11  est 
-•‘•l'ossible  do  savoir  «l’«'l!«'  «fuan«l  .)xactom''nt  cett««  plaie  ■««■  fi-rm  i,  «ui  stqrU  rabro,  semlile- 
coni'"*  ^**'**^  ^  c«:tte  pério«l«!,  ell«'  march«',  dans  un«i  attitude  de  pse  ido- 

tient''T'^'-*''''  l''''''*-'’  1'*''''®  1  v'*®  marclu!  en  avant  ;  souffre  du  «l«is,  mais  se 

U  e  t  préteml  îiv«)ir  eu  une  p!iridysj«'  du  bras  droit,  hiquel  était  gor.flé  c«imme 
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l«>nguo  série  des  hôpitiiux. 
qu’«!llo  va  consulter,  d«'s  nmison.s  tb;  convalescence  où  elle,  sùj«)urne, 
partir  de  mai  1920,  de  ses  int«!rminidjb',s  démêlés  avec  les  centres  «le  réf«)rme 
jqiiels  elb'  reste  encore  «'ii  «liffér«'nc«‘.  Elle  passe  successivement;')  la  Salpêtri,ére, 
américain,  il  Saint-Louis  où  en  lui  fait  des  scariliciitions 
a  région  cervicale,  scarifications  «(ni  sernlilent  avoir  favorisé  le  sortie  di'  fins 
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éclats  (lo,  fouta  ot  (rolTilocliunis  'rùlolTc.  Puis  clin  ctitrc  comme  femme  de  clmmbre  chez 
le  due  d(!  Glioiseiil,  placer  (pie  des  crises  d’allure  nettement  pithiatiifue,  l’cxtrava"aiicc 
apparente  do  sa  diimr.rclK',  la  l'nrce  biimtot  d’aliandnnner. 

Celle-ci  ebamee  en  effet  plusieurs  fais  d’alinre,  ;  di'unarche  i^uo  la  malar'e  appelle  «en 
bateau  »,  à  petits  pas  ;  puis  di'imarcbe  analuf'ue  à  celle  des  enfants  qui  «  font  de  la 
poussière  »  ;  eiinn  démarclie  en  croisant  le  ■■  jarnlies  successivement  l’une  devant  l’autre. 

C’est  alors  qu’elle  outre,  en  jai'vier  l'.bi'f,  à  t.aënnec,  d’où  on  la  fait  sortir  plus  rapi¬ 
dement  qu’il  ne  lui  efit  convenu.  C’est  au  mornert  même  où  ou  la  contraint  de  (piitter, 
contre  son  grè,  son  lit,  que  commuice  sa  démarelie  à  reculons. 

Kn  19-i;3,  M.  .Souques  la  voit  à  la  Salpétrière.  Il  semble  (pi’alors  di'-jà  la  marche  à 
reculons  se  compli(fua  sur  elhi-mème  do  tours  d'abord  partiels,  puis  complets.  Elle  est 
traitée  par  des  dèchargn^s  éh(Ctri(pies  sans  ancun  résultat. 

M.  Lliermitte  robs(!rva,  en  1924,  et  cette  obs<;rvation  (pi’il  f  bien  voulu  nou.s  com- 
muni((uer  nous  a  servi  à  conlnjhtr  l’iiistoite  de  la  midade  qui  n’a  pa, s  varié  dans  ses 
grandes  lignes  au  moins  depuis  ce  t(unps. 

Durant  toute  C(itte  périod(Mdh!  va  consulter  de  nombreux  médecins,  attacbant  une 
extreème  importance  à  toutes  ses  démarch(!s.  liousculée  une  fois  dans  la  ru(!  par  un 
voyou,  elle  esn  a  eu  un  «  effondrement  du  thorax  »  ;  pins  tard,  bou.sculée  par  un  agent 
elle  c.st  restée  doux  j('urs  «  l’œil  gauche  ouvert  sans  pouvoir  le  birmer  »,  etc. 

Dans  le  service  d(!  M.  Lliermitte,  lamalade  marchaità  reculons,  sans  tourner  sur  elle- 
metmo,  sauf  le  soir  pour  regagner  son  lit.  Cette  démarche  en  toi; ruant  e.st  réapparue 
(piand  elle  entre  en  mai  1927  à  Sainte-Anne,  à  la  suite  de  troubles  meulaux  qui  sc  sont 
manifestés  depuis  février  1927  :  hallucinations  auditives  ;  ondes  qui  lui  apportent  dos 
reproches  sur  l’emploi  de  sa  vie;  «elle  a  même  fait  boucher  ses  cheminé'S  pour  em¬ 
pêcher  ces  ondes  de  pénétrer  »,  «  on  l’a  rendue  enceinte  sans  qu’elle  le  sache  de  deux 
fœtus  morts  ;  c’est  un  médecin  qui  lui  envoyait  ces  ondes  »,  elle  a  écrit  au  gouverneur 
des  Invalides  et  m'inaçait  de  mettre  le  feu  à  sa  maison. 

Ce  délire  hallucinatoire  polymorphe  avec  hallucinations  do  l’ouïe  et  de  la  sensibi¬ 
lité  générale  s’atténuent  durant  sjii  séjour  dans  notre  service. 

Sj/mplômes  mnleurs.  —  La  malade  pratiipie  la  mardi  i  ([iie  nous  avons  décrite,  marche 
à  reculons  compliquée  de  tours  com|)lets  sur  ‘Ile-même.  Ces  tours  sont  espacés  quand 
la  malade  a  d’assez  longues  distances  à  parcourir.  Elle  le.s  multifilie  au  contraire  quand 
elle  se  déplace  dans  un  étroit  espace,  de  la  chaise  d’examen  au  lit  où  on  la  prie  de 
s’étendre,  par  exemple.  Elle  déclar((  ([ue  cette  démarche  lui  est  indispensable  pour  se 
tenir  droite  et  si  l’on  veut  la  convaincre  de  marcher  en  avant  elle  prend  une  position 
bizarre,  la  tête  onfoncéie  entre  les  deux épaules,  l’épaule  droite  plus  haute  que  la  gauche, 
d’ailleurs  pleure,  gémit,  disant  que  tout  «  s’effondre  dans  son  thorax  ».  Elle  progresse 
alors  péniblement  le  pied  t(  iirné  en  dedans,  posant  son  pied  trop  en  avant,  croisant 
ses  jambes,  puis  dès  ([u’on  ne  la  surveille  plus,  reprenant  sa  marche  rapide  à  petits  pas 
précipités,  sur  la  pointe  des  pieds,  à  reculons. 

Si  l'on  insiste  et  que,  la  prenant  par  les  mains,  on  tente  de  la  faire  marcher  on  avant, 
elle  se  plie  en  deux,  réalisant  une  attitude  rappelant  la  Garnpto-Gormie,  puis  sc  laisse 
aller  à  terre  ou  même  s’effondrer  ;  acte  (pil  s’accompagne  de  protestations  parfois 
très  vives  et  do  plaintes  douloureuse,. 

Une  surveillante  nous  a  allirrné  l’avoir  vue,  se  croyant  seule  et  non  observée,  parcou¬ 
rir  normalement  plusieurs  mètres  de  distance. 

Absence  do  tout  symptôme  de  la  série  cérébelleuse. 

Il  n’existe  aucune  sailli  (  ni  déformation  de  la  colonru!  vuîrtébral". 

yVueune  atrophie  musculaire  apparente  des  mu.scles,  de  la  nuque,  du  dos,  dos  lombes, 
de.s  m"mbn(s  supérieurs  ni  inférieurs.  Aucune,  contracture!  ni  aucune  hypotonie  seg"  | 
mentaire  dans  les  mouvements  d(!s  membnes  ni  de  la  tête.  La  diminution  do  la  force 
musculain!  dans  les  mouv(;ments  actifs,  que  l’on  peut  constater  auxmembnes  supérieurs, 
dans  l’acte  de  serrer  la  main  par  (ixemph!,  est  tellement  excessive  (accompagnée  d’ail¬ 
leurs  d(!  douleurs  subjectives  dans  la  région  interscapulairo),  qu’(!lle  est  jugée  pithia¬ 
tique  sinon  volontaire. 

Examen  des  lépiimenls.  — •  f)n  peut  constat(!r  au  niveau  do  l’angle  externe  de  l’oino- 


SlLiNCIi  DU  2  FÉVRIER  1928 


235 


plate  ili'oiLc,  mui  cicati’iee  étoilàe,  irr6}rulièi'o,  grande  comme  une  pièce  de  2  fr.,  formant 
tino  dépression  adhérente.  A  la  Inase  de  l’hémithorax  droit  sur  la  ligne  axillaire,  une 
cicatrice  linéaire  un  [leu  chéloïdienne,  d’une  longueur  do  0  cm.  Au  niveau  de  l’aile 
gauche  et  ilii  lobule  du  nez,  uiu^  cicatrice  assez  profonde.  Enlin,  dans  la  région  fronto- 
Pariétale  du  cuir  che,V(du, presque  sur  la  ligne  médiane,  une  cicatrice  linéaire  bleuâtre  ; 
ongue  (1(^  3  cm.  1  /2,  légèrement  adhérente  dans  la  profondeur. 

On  note  enHn  dan.s  les  d(s.ix  régions  i>réparotidiennes,  surle  bord  postérieurdcs  mas- 
sétors,  (ui  avant  du  lobule  de  l’oreille,  deux  masses  indurées,  celle  de  droite  plus  petite 
et  non  adhérente  à  la  peau  sous  laq.ielle  elle  roule,  celle  do  gauche  plus  volumineuse 
et  adhérente  ù  la  peau  au  niveau  d’une  petitecicatriccétoilée  que  la  malade  rapporte 
aux  .scarillca tiens  qu’on  lui  fît  à  Saint-Louis  en  1921. 

Un  œdème  local  peut  être  facilement  constaté  à  la  vue  (d  au  palper,  au  niveau  de 
lavant  bras  droit  qui  paraît  nettement  augmenté  de  volume  par  rapport  à  celui  du 
Côté  opposé.  Œdème  dur,  le  tissu  sous-dermique  paraît  au  palper  plus  épais,  la  peau 
U  est  pas  modifiée  dans  la  linesse,  ni  cyanose,  ni  troubles  thermiques.  La  mensuration, 
pratiquée  au  niveau  du  tiers  supérieur  de  l’avant-bras,  donne  28  cm.  de  circonférence  à 
droite,  24  à  gauclie.  Cet  oedème  strictement  local, 7!ii  ne  s’élend  ni  au  hras  ni  à  la  main, 
®Vait  déjà  été  constaté  par  âl.  Souque.-. 

Jiensibililé.  —  La  malade  se  plaint  de  vives  douleuis  subjecti/es  dans  la  région  cer- 
Vicale  po.'îtérioure  et  dans  la  région  interscapulaire.  Le  moindre  attouchement  dans 
®  région  de  la  dernièr(i  cervicale  jusqu’à  la  5®  dorsale  provoque  chez  elle  des  cris,  dos 
Pr)testations  véhémentes  et  i  ne  résistance  à  l’examim. 

L’examen  do  la  sensibilité  objective  (tactile  et  thermique)  ne  montre  chez  elle  aucun 
rouble,  si  ce  n’est  dos  hypoesthésies  absolument  capricieuses,  variant  à  chaque  exa- 
*Po'L  M.  Lhermitt(!  avait  noté  :  analgésie  complète  de  tout  le  tégument.  La  notion 
“c  position  est  norm:  le. 

Éê/lexes.  —  Les  réflexa^s  tendineux,  rotuliens,  achilléens  existent  normaux.  Le  trici- 
Pital  est  faible.  Le  styloradial  et  les  cubito  et  radio-pronatcurs  sont  vifs. 

Les  réflexes  cutanés  plantaires  :  nornfal  ù  droite,  extrêmement  faible  à  gauche, 
normaux  en  flexion.  Los  réflexes  cutanés  abdominaux,  normaux. 

Les  réflexes  pupillaires  ù  l’accommodation  et  à  la  distance  sont  normaux.  Aucun 
Ifoublo  sensoriel  autre. 

Examen  labjrinlhiriuc.  —  Nous  en  venons  à  l’examen  labyrinthique 
Halphen  a  ou  l’oblig(mnco  do  pratiquer  cet  examen.  11  a  constaté  : 

Épreuve  de  Rarany  :  Au  bout  de  35”  nystagmus  classique  dont  le  sons  varie  avec  la 
Position  de  la  tête. 

Épreuve  rolaloire  :  (10  tours  on  20”).  La  malade  s’effondre  sans  qu’on  puisse  la  tenir, 
^*1  poussant  des  cris  et  on  ne  peut  la  remettre  sur  pied. 

hyperréflectivité  ne  se  voit  que  chez  les  Pilhialiques  (ou  certains  centres  cé- 
sans  lésions).  D’ailleurs,  en  recommançant  l’épreuve,  on  n’a  pas  pu  obtenir  do 

*oxe  nystagmique  (5  ù  11”  de  maximum  a»:  lieu  de  40  ”). 

Lette  dissociation  entre  l’épreuve  rotatoire  et  l’épreuve  calorique  ne  s’explique  pas. 

Après  la  rotation,  la  malade  a  pu  esquisser  quelques  pas  en  avant. 

Lette  épreuve  n’a  pu  être  renouvelée  on  raison  des  manifestations  excessives  aux- 
uhollob  elle  donnait  licai  do  la  part  de  la  malade. 

en  a  été  de  mômi;  pour  l’examen  voltaïque  que  M.  Baruk  a  eu  l’obligeance  de 
^  ntiqucr.  Néanmoins,  malgré  les  dillicultés  do  l’examen,  il  a  constaté  une  réaction 
.  (inclinaison  de  la  tête  vers  le  pôle  positif  à  3  1  /2  ampère-)  accompagnée  des 

Otions  habituelles,  mais  fortement  exagérées  par  la  malade  qui  se  laissa  glisser 
terre. 

^ailleurs  tous  les  examens  physiques  ou  tentatives  thérappiitiques  sont  accom- 
d’é°h  naanifestations  excessives,  do  protestations  énergiques  et  de  tentatives 
d  l’examen  ;  il  n’est  pas  jusqu’au  simple  examen  du  réflexe  rotulien  qui  ne 

^^6  prétendre  par  la  malade  qu’il  donne  lieu  à  une  enflure  du  genou. 
dUabT'*  qu’il  n’a  pu  être  question  d’une  ponction  lombaire  qui  aurait  imman- 

onient  donné  une  base  matérielle  à  do  nouvelles  revendications. 
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Lii  rii(lii)f'i'uplii('  (lu  crùiK'  cxécuU»;  |i'U’  M.  Morci-Kului  est  ]ié<,Mliv(‘. 

Hii'ii  JUi  pisul  nü('(ix  donner  l’idée  de  l’cLaL  inentnl  de  la  malade  ([ne  la  l(!Ui'((  (fn’ello 
adressait  er  1924  ù  l’nii  (l((s  Médeuins  qui  l’aNidL  observée. 

Mon, sieur  le  Docteur, 

La  Demoiselle  s’avançant  arricr((  présente  ses  sentime.nts  rcs|)ectueux  et  s’(!XcuiiB 
d((  n’avoir  pas  donné  d('  ses  nouvadles. 

En  septembre,  je  suis  allée  (ui  ]3retaf;r>((  (Morliihan),  l’air,  le  soleil  m’a  l'ait  tcraiid  bien 
mais  24  jours  c’était  iiisullisant  pour  moi  ayant,  depuis  lin  juin  1923,  refait  i  rrière 
tous  CCS  m  luveme.uts  nerveux  de  bombardements,  déplac(  ment  d’rir  et  d’im|(ossiblo 
é(fuilibre. 

.le  n’o.se,  plus  sortir  seub;,  j'î  n’ai  [dus  do  forc((s  et  baisse  la  tête  en  me.  reculaid.Le 
mouvera  mt  de  la  jamb(!  droite,  comm  (  avant  les  iirutalités  reçues  dans  la  rue,  l’id'fai- 
blissemirt  de  la  partie  gauche,  me  fait  tirer  la  jambe  gaucho  toute,  droite  ;  je,  croise 
m’avançant  arrière  un  moment,  (d  j’ai  un  jour  arrivé  les  trois  étages  le  talon  gauch((  en 
l’air,  le  bout  du  pied  ioutenant  cette  marche.,  [lérilleuse  et  pas  moyen  de  la  dégager, 
ça  se  cass((rait.  J((  suis  tombée,  plusieurs  fois  dans  le  fond  (1((  vadture  ou  des  taxis.  Je 
sors  le  moins  possible  dans  C('S  conditions,  mais  la  lète  aurait  besoin  de,  beaucoup  d’air. 

M»  X...,  avocat  à  la  Cour  d’Appel,  va  ,se  charger  d((  nm  défendiai  lau  'l'ribunal  dos 
Pensions,  vers  le  commiUJcement  (lu  mois  prochain,  (;’(  st  bien  long,  et  suis  très  affai¬ 
blie  par  ces  coups  et  brutalités,  mouvements  que  jc-u’auiaui;  [dusrefidt  cl  inlérieuia  ment 
bri.sé  le  peu  qui  me  maintenait  toute  droite.  I.e  thorax  'maintenu  encore  ^lans  un 
drap,  je  plie  tout  à  fait  d((  l’avant,  sans  pour  ceda  y  marcla  r  tordu  \  ers  h!  cauir  et  au¬ 
tour  de  la  tôt(!,  aussi  ji-  n’esîaie  [)lus,  c’est  empirique.  Selon  r[Ue  je  bouge  la  Lét((,je  reste 
la  bouche  ouverte  eu  [dus  de  contraction,  si  j’oublie  de  rester  drtile. 

Si  j((  [jouvais  clr((  Irainjuille  à  l’air,  excepté  le  froi'l,  ces  iucouvénienls  (|ui  m’avait 
([uitté.-!  cesserait  p((uL-ètre.  .J’avais  appelé  au  secours  aprè  i  le  déidaoeimml  d’air,  en 
attendant  les  plciiit((S  do  mon  [)ère.  Pour  en  finir  les  nerfs  se  relireiil,  les  autres  fonc¬ 
tionne  [)as  et  pas  moyen  (l’ap[uiyer  sur  les  talonsfC.I('  serai  venu,  Monsieurle.  Docteur, 
pr6-((;nter  m‘(S  respects  ainsi  ([u’à  Monsieur  le  Profes.seiir,  mais  j’ai  lant  de  dilIicuUéS. 

necevez  mes  bons  sentiments. 

M.  SotJQiiKS  —  Je  reconnais  bien  la  curieuse  malade  de  M.  Trenel. 
Je  l’ai  observée,  à  la  Salpêtrière,  en  192J,  au  mois  de  janvier,  avec  mon 
interne,  Jacques  de  Massary.  Elle  présentait,  à  cette  épociue,  les  mêmes 
troubles  fpi’aujourd'bui  ;  une  démarche  extravagante  et  un  œdème  du 
membre  supérieur  droit. 

l'Jle  marcliait  tantôt  sur  la  pointe  des  [lieds,  tantôt  sur  leur  bord  en  se 
dandinant.  Parfois  elle  allait  à  reculons,  tournait  sur  cllc-mcmc,  etc.  A 
rentendre,  la  démarche  sur  la  pointe  des  [lieds  tenait  à  une  douleur  des 
talons  et  la  démarche  en  canard  aux  douleurs  du  dos  (où  il  y  avait  des 
cicatrices  de  blessure).  Mais  il  est  clair  que  les  autres  attitudes  delà 
démarche  n’avaient  rien  d’antalgique. 

Quant  à  l’œdème  du  membre  supérieur  droit,  il  était  limité  à  la  partie 
inférieure  du  bras  et  à  l’avant  bras,  la  main  restant  intacle.il  était  bliinc 
et  mou.  Elle  l’attribuait  au  fait  d'avoir  été  projetée  avec  violence  «  comme 
un  paillasson  ii  contre  le  mur.  Le  caractère  segmentaire  singulier  de  cet 
œdème  nous  fit  penser  à  la  simulation,  mais  nous  ne  trouvâmes  pas  des 
traces  de  striction  ou  de  compression  sur  le  membre. 

A  celte  époque,  la  malade  ne  présentait  pas  d'idées  de  revendication- 
Le  diagnostic  [lorté  fut  :  Siiiistrose. 
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M.  G.  Roussy.  —  Comme  M.  Souques,  je  reconnais  cette  malade  que 
j’ai  longuement  examinée,  en  1923,  dans  mon  service  de  l  liospice  Paul- 
Brousse,  avec  mon  ami  Lhermitte.  Nous  1  avions  considérée,  à  ce  mo¬ 
ment,  comme  un  type  classique  de  psychonévrose  de  guerre,  avec  ses  ma¬ 
nifestations  grotesques  et  burlesques,  développée  sur  un  fond  de  débilité 
mentale.  D’ailleurs,  la  malade  se  promenait  avec  un  carnet  de  pensionnée 
de  guerre  et  ne  cachait  ])as  son  intention  de  faire  augmenter  le  pourcentage 
de  sa  pension.  Nous  avions  alors  proposé  à  la  malade  de  l’hospitaliscr 
en  vue  d’un  examen  prolongé  d’un  traitement  psychothérapique  ;  mais 
48  heures  après  son  entrée  dans  le  service,  etavanl  même  quele  traitement 
fut  commencé,  la  malade  (juittait  l'hôpital,  sans  faire  signer  sa  pancarte. 

C’est  là  un  petit  fait  cpii  vient  confirmer  la  manièrede  voir  de  MM.  Tré- 
uel  et  Lacan,  et  qui  souligne  bien  l’état  mental  particulier  de  cette  n.alade 
semblable  à  ceux  dont  nous  avons  vu  tant  d’exemples  durant  la  guerre. 

Tumeur  cérébi'ale  localisée  pai’  l’encéphalographie  artérielle. 

Opération,  par  M.  Eg.\s  Moniz  (de  Lisbonne). 

En  poursuivant  nos  travaux  sur  l’encéphalographie,  nous  avons  prati¬ 
qué  l’épreuve  sur  plusieurs  malades  atteints  de  tumeurs  cérébrales  et  nous 
uvons  réussi  à  préciser  des  iliagnostics  de  localisation  dans  des  cas  où 
les  symptômes  neurologiques  n’étaient  pas  suffisants  pour  le  faire.  11  faut 
dire,  une  fois  déplus,  que  l’introduction  des  solutions  d’iodure  de  sodium 
^  25  pour  cent  |)arla  carotide  interne  est  inoll’ensivc  pour  les  malades, 
^éme  pendant  l’injection,  la  réaction  n’est  pas  considérable.  Il  y  a,  par- 
des  accès  épileptiques  légers,  surtout  quand  on  injecte  le  liquide  très 
■’upidement,  accès  généralement  très  brefs  (deux  à  trois  minutes)  et  sans 
d autres  consécpiences.  Les  contractions  cloni(|ues  ne  présentent  pas  tou¬ 
jours  la  môme  intensité  des  deux  côtés  et  nous  les  avons  déjà  observés 
plus  fortes  du  côté  de  l'injection. 

Ea  technique  employée  a  été  celle  que  nous  avons  décrite  dans  notre 
premier  travail  (1).  Seulement  nous  avons  obtenu  des  radiographies  à 
/lü°de  seconde,  ce  (|ui  nous  a  donné  de  meilleurs  films.  Nous  continuons 
_  faire  l’épreuve  sous-anesthésie  locale.  Nous  avons  donné  des  doses  de 
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centimètres  cubes  de  la  solution  et,  ([uand  l’épreuve  est  bien  faite. 


radiographies  sont  assez  nettes  pour  pouvoir  préciser  les  localisations 
néoplasmes.  ICn  outre,  nous  employons  la  solution  d  iodure  de  so- 
“jui,  c/i(’/nig(ieme;i/ pu/-,  chaufl’ée  0  36°. 

ans  notre  |)remier  travail,  nous  avons  dit  que,  c|uand  on  ne  trouve  pas 
®  tumeur  d’un  côté,  il  faut  faire  l’épreuve  de  l’autre  côté.  Nous  prati¬ 
quons  maintenant,  systémati([uenient,-  1  injection  des  deux  côtés  pour 
Voir  laire  la  comparaison  des  deux  (ilms  et  préciser  les  altérations  qui 
J.  toujours  pas  faciles  à  montrer  entre  les  réseaux  artériels  de  tètes 
rentes.  On  peut,  de  cette  façon,  corriger  les  variations  individuelles  de 
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la  distribution  des  artères  ecrélirales,  parce  que  les  difTérences  des  deux 
côtés  chez  le  même  individu  normal  ne  sont  pas,  en  général,  assez  im¬ 
portantes.  L’injection  est  si  bien  supportée  par  les  malades  qu'ils  ont  tou¬ 
jours  accepté  la  répétition  sans  protestation.  Nous  laissons  un  intervalle 
de  19  jours  entre  les  deux  épreuves. 

Quand  le  résultat  de  l’injection,  au  moment  où  nous  la  donnons,  nous 
laisse  des  doutes,  nous  attendons  le  temps  de  vérifier  si  le  film  est  bien. 
Dans  le  cas  contraire,  nous  répétons  l’injection  sans  aucun  inconvénient. 
Nous  avons  pitpié  la  carotide  trois  et  quatre  fois  dans  la  même  séance 
sans  gène  pour  le  malade. 

Parmi  les  cas  que  nous  avons  étudiés  par  l’encéphalographie  artérielle, 
nous  avon.s  fait  opérer  une  jeune  fille  de  vingt  ans,  dont  le  diagnostic  de 
localisation  n'avait  pas  été  fait  et  que  l’épreuve  a  précisé  d’une  manière 
exacte.  C’est  ce  cas  qui  fait  l'objet  de  cette  communication. 

A.  S...,  do  20an.«,  est  outn'M\  pour  la  promiorc  dans  lo  servico  do  Nouroloiiio  de 
Santa  Marte,  lo  4  fftvrior  li)27.  Elle  est  sortie  au  mois  do  juillet  pour  revenir  loi  7  octobre 
1927.  Il  y  a  déjà  2  ans  que  la  malade  a  commencé  à  avoir  des  céphalées  et  des  vomisse¬ 
ments.  Bourdonnements  dans  l’oreille  droite  qui  s(!  sont  étendus  à  l’Eutro  côté.  Us 
ont  enssé  mais,  plus  tard,  la  malade  les  a  eus  dans  l’oreille  droite;  puis  ils  ont  disparus. 
Diplopie  et  obnubilations  transitoires  ;  xanthopsie.  I.a  vision  a  conlinucllemont  di¬ 
minué.  Lorsque  la  malade  est  entrée  à  l’hèpital,  elle  a  été  examinée  par  lo  Gama 
Pinto,  qui  nous  a  ('onné  rinformrtion  suivante  :  «  Vision  très  réduite,  surtout  du 
côté  fi-auche.  Piqullite  av(‘c  une  saillie  de  deux  millimètres  environ.  » 

Anamnène.  —  La  mère  de  la  malade  a  été  nourrice  d’un  enfant  suspect  de  syphilis 
avant  d’avoir  C(dte  (ille.  La  malade,  a  ou  un  téida.  Elle  a  pri.,  des  médicaments  et  elle  a 
eu  à  cotto  époqiK!  des  lipothymies. 

Elai  acluel.  —  La  malade  a  eu,  dans  les  2  dernières  années,  six  ou  sept  accès  épilep¬ 
tiques  qui  commençaient  toujours  par  des  bruits  dans  la  tcH(î  sans  pouvoir  préciser 
s’ils  sont  plus  forts  à  droite  (»u  à  qauche.  Nous  avons  assisté  à  un  de  ces  accès  pondant 
son  prcmi(!r  séjour  à  l’hôpital.  Crise  clonique  généralisée  avec  déviation  associée  des 
yeux  et  de  la  tète  à  gauche.  Après  l’accès,  nous  avons  noté  un  nystagmus  quand  la 
malade  regardait  à  droite.  Il  n.’(!xislait  pas  quand  elle  regardait  à  gauche.  Les  ré¬ 
flexes  tendineux,  tout  de  suite  après  l’accès,  no  montraient  pas  d’altérations  appré¬ 
ciables  d(!  l’un  à  l’autre  côté.  Pas  de  signes  de  la  voie  pyramidale.  On  m’avait  in* 
formé  que  les  accès  avaient  toujours  leur  commcncom.ent  à  gauche.  Nous  no  l’avons 
pas  constaté,  probabliunent  [larco  que  nous  sommes  arrivés  un  peu  tard  près  de 
malad(!  quand  elle  a  eu  sa  crise. 

B. -W.  de  la  mère  négative,  B.-W.  de  la  malade  négative.  Liquidecéph.alo  rachidien, 
ponction  le  12  février,  pas  de  tension,  albumine  totale  0,00  ;  Pandy  ( — cy* 
tos!  :  8.7  par  mmc.,  dorures  0,8,  glycose  0,0.  Benjoin  colloïdal  (Guillain)  :  OOlOO, 
01 000,  00000,0. 

Réaction  de  Casoni  (pour  kyste  hydatique)  négative. 

Urines  normaies. 

Nous  avons  prescrit  un  traitement  antisyphilitiquo  par  le  cyanure  de  mercure  et 
les  iodures.  Pas  d’amélioration.  La  vision  était  un  peu  plus  compromise.  Les  céphalées, 
moins  constantes,  survenaient  par  des  crises  très  fortes.  Elle  a  passé  trois  mois  che^ 
(die  pour  revenir  le  17  octobre.  Les  crises  de  céphalées  ont  continué  avec  des  vomis* 
sements.  Un  nouvel  examen  du  fond  de  l’oeil  a  montré  la  progression  de  l’atrophie 
optique.  Dans  une  nouvidle  observation  neurologique,  faite  à  cette  époque,  nou® 
avons  constaté  que  les  réflexes  des  membres  supérieurs  étaient  normaux  et  égauX. 
Les  réflexes  abdominaux  idem.  Los  réflexes  rotuliens  et,  surtout,  les  achillicns  plu® 
vifs  à  gaucho.  Le  réflexe  plantaire  répondait  en  flexion  ;  cependant,  quand  on  le  pf®' 
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Fig-  !•  —  Arlériogrnphic  (lu  côlé  gauche  du  cerveau  (normal). 


I  haut.  On  nevoitpas 
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voqiiiUL,  nvoo  force,  à  droite,  on  obLeiioit  un  centrii-IuLoruI  en  exLen,,ion  à  giiuclu^,  uveC 
flexion  djs  orteils  ù  droite.  La  même  inaiKnuvre  à  gauche  donnait  la  flexion  des  deux 
c<)tés.  Pas  de  perturbation  des  sensibilités  superficielles  etprofondes.  Pas  d’astérognosie. 
Les  nerfs  olfactifs  normaux. 

Pas  de  nystamus  ni  d’hémianopsie. 

La  V®  paire  normahu  L’aiulition  normale  (!sl  égale  des  deux  côtés.  La  malade  ne 
souffre  plus  do  bourdonnements.  Les  autres  nerfs  crâniens  normaux. 

La  percussion  du  crâne  produisait  une  douleur  plus  forte  dan.s  la  région  pariétale 
droite.  Le  son  était  un  peu  plus  sourd  (h;  ce  côté. 

Les  radiograidiies  du  crâne  n’ont  montré  aucune  opacité. 

Nous  lui  avons  tait  l’épreuve  de  l’encéphalographie  artérielle,  à  droite,  le  18  novembre 
11127,  et  à  gauche,  la  10  décembre.  Nous  étudierons  d’ici  peu  les  résultats. 

Le  20  décembre  1027  nous  avons  fait  un  autre  examen  neurologique.  L’uniqri'.  dif¬ 
férence  que  nous  avons  observée  c’est  que  les  réflexes  du  membre  supérieur  gauche 
étaient  plus  vifs  et  que  la  malade  n’exécutait  pas  les  mouvements,  surtout  les  plus 
délicats  <le  C('  côté  comin(î  elle  le.  faisait  à  firoite.  La  force  était  légèrem(urt  diminuée  de 
ce  côté.  Les  seiisibiiités  normales.  Le  facial  toutà  fait  normal.  Les  membres  inférieurs 
■ans  modilicatiou. 

L'Encéphalcrjraphie  aricnelle.  —  La  première  épreuve  a  été  faite  à  droite  par  le 
chirurgien  IP'  Antonio  Martins.  Injection  de  5  cc.  de  la  solution  d’iodure  de  sodium 
et  instantané  radiogrrphique  de  1  /lO  (.le  seconde.  Pa.s  de  crise  épileptiqm.'.  Nous  avons 
obtenu  la  radiartériographie  représentée  dans  la  fig.  3.  On  a  tout  de  suite  vérifié  qu'il 
y  avait  une  déviation  do  l’artère  .sylvienno  en  haut  surtout  à  la  hauteur  do  la  portion 
moyenne  du  lobe  temporal. 

Pour  éviter  des  e.nvmrs,  nous  no  js  sommes  décidés  à  faire  l’épreuve  du  côté  gauche, 
ce  (pie  nous  avons  exécuté  le  ICI  décembre,  sans  résultat  radiographi'fue  pour  des  raisons 
que  nous  u’arons  pu  expliquer.  Nous  l’avons  répété  le  lendemain  avec  succès  (flg.  1). 

La  malade  a  eu,  celte  fois,  une  crise  convulsive  d’une  durée  de  trois  minutes  après 
l’injection.  Les  convulsions,  au  moins  à  ia  ligure,  rrnt  été  plus  fortes  et  ont  duré  pinü 
longtemps  à  gaucho  (côté  de  l’injection). 

La  confrontatii)n  des  deux  radiographies  montre  qmx  le  réseau  artériel  est  normal 'è 
gauche  et,  à  la  (’roite,  présente  les  altérations  suivantes  : 

1“  L<'  syphon  carotidien  droit  a  été  tiré  en  haut.  11  pré  ente  l’aspect  d’un  druble 
syphoM  en  comparaison  avec  celui  du  côté  gauche  ; 

2“  L’origiiui  (hs  l,a  sylvicnne  est  plus  haute  â  droite  (l’un  centimètre  environ  î 

3®  Dans  son  trajet,  la  sylvicnne  montre  une  forte  élévation  dan.s  la  partie  moyenne 
du  lotie  temiioral.  Elle  descend  rapidement  dans  la  partie  postérieure  et  reprend  la 
position  n  irmi'le  jusipi’à  l’artère  du  pli  courbe; 

4®  Dans  la  partie  poslériouro  du  cerveau  (région  pariétale  inférieure  et  occipital6)i 
les  artères  du  pli  courbe  (branche  ti'rminale  de  la  sylvicnne)  et  la  temporale  postérieure 
sont  en  position  normale; 

5®  Les  artères  temporales  antérieure  et  moyenne  sont  très  nettes  dan.s  la  lig.  1  (n®^' 
mal)  et  ont  presque  disparu  à  droite  (lig.  2).  11  parait  exister  une  autre  circulation,  n3K>® 
ce  détidl  n’est  pas  assez  clair. 

Evidemment  ou  pouvait  faire  le  diagnostic  d’une  turraïur  assez  gramlo  de  la  part*® 
moyenne  et  antérieure  du  lobe  temporal  droit,  possiblement  de  la  base. 

L’opération,  qui  a  été  faite  par  le  P'  Francisco  Gentil  le  30  décembre  1927 
montré  la  précision  absolue  du  diagnostic.  L’os  du  crâne  était  très  mince.  Le  vole 
a  été  facile  à  ouvrir  sur  la  région  temporale  et  rabattu  en  avant.  Tension  forte  de  I 
(iure-mère.  On  voyait  un  p(ju  do  pulsation  en  haut.  Aprè.s  l’ouverture,  on  a  vérifié  toU 
de  suit((  i’exislenc(î  d’une  grosse  tumeur  de  couleur  foncée,  molle,  qui  occupait  la  bas® 
et  la  partie  extern!  de  la  moitié  antérieure  du  loin!  temporal.  Plus  développée  dah 
la  partie  moyenne,  elle  suivait  jusqu’à  la  région  carotidienne.  Une  grande  partie 
la  tumeur  a  été  extirpée,  mais  l’autre  partie  était  infiltrée  dans  la  masse  cérébrale 
on  n’a  pas  |iu  la  retirei'.  Cependant,  on  a  ôté,  en  morceaux,  le  volume  d’un  œuf  . 
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Après  l’opération  la  n  aladc,  qui  ost  on  voie  de  cure  chirurgicale,  a  prér-cnté  une 
aggravation  de  la  monoplégie  brachiale  qui  s’est  améliorée  dans  les  premiers  jour.?.  Pas 
de  perturbations  parétiques  du  coté  du  facial.  Plus  tard  les  symptômes  parétiques  se 
sont  accentués  dans  le  bras  et  un  peu  dans  la  jambe  et  légèrement  au  facial. 

L’examen  do  la  tumeur  a  montré  qu’il  s’agit  d’un  gliome  hémorrhagique  (lig.  1) 
(P'  II.  Parrira). 

Nous  pouvons  résumer  les  symptômes  observés  chez  cette  malade  en 
deux  catégories,  ceux  qui  montrent  l’existence  d’une  hypertension  crâ¬ 
nienne  due  à  une  néoplasie  et  ceux  qui  peuvent  nous  indiquer  une  locali¬ 


sation  de  la  tumeur.  Entre  les  premiers,  nous  avons  la  triade  caractéris- 
^npie  :  céphalées,  vomissements  et  papillite.  Ces  symptômes  sont  apparus 

1925.  Les  céphalées  se  présentaient  dernièrement  par  des  crises.  En 
dessus  la  malade  a  eu  une  diplopie  passagère  et  des  obnubilations  transi¬ 
toires  Elle  a  eu  aussi  des  accès  épileptiques.  L’analyse  du  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  a  dénoncé  une  hyperlymphocytose  (8.  7  par  mmc.),  ce 
9ui  n’est  pas  la  règle  dans  les  cas  de  néaplosies. 

Comme  symptômes  d’une  possible  localisation,  nous  pouvons  énumérer  : 

1“  L’accès  épileptique  commençait  toûjours  par  une  aura  de  bruits,  non 
latéralisés,  dans  la  tète.  Contractions  cloniques  à  gauche.  Cependant,  il 
avait  pas  désignés  évidents  d’altération  de  la  voie  pyramidale  ou  de 
paralysies  transitoires. 
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2°  Plus  tard  les  réflexes  rotuliens,  et,  spécialement,  les  achilléens,  plus 
vils  à  gauche.  Pas  de  signes  évidents  de  la  voie  pyramidale,  mais  on  obte¬ 
nait  le  phénomène  de  Babinski  du  côté  gauche  quand  on  provoquait,  avec 
force,  le  réflexe  plantaire  à  droite,  qui  répondait  en  flexion  de  ce  côté.  Le 
phénomène  inverse  ne  se  produisait  pas.  Tous  les  autres  signes  négatifs. 

3“  Dans  les  derniers  jours,  diminution  de  force  dans  le  bras  gauche 
avec  les  réflexes  radial  et  tricipital  plus  vifs  de  ce  côté. 

4°  A  la  percussion  du  crâne,  le  son  était  plus  sourd  à  droite.  La  ma¬ 
lade  accusait  une  douleur  plus  forte  dans  la  région  pariétale  droite. 

En  raison  de  ces  symptômes  nous  avons  fait  la  localisation  de  la  tumeur 
à  riiémisphère  droit  et  nous  avons  pensé  à  une  localisation  près  de  la 
circonvolution  frontale  ascendante. 

L’absence  d’autres  symptômes  :  pas  de  nystagmus  ni  d’hémianopsie, 
nerfs  crâniens,  excepté  l’optique,  normaux,  radiographies  du  crâne  né¬ 
gatives,  ne  contrariaient  pas  cette  hypothèse.  Mais  il  y  en  avait  quelques 
autres  un  peu  discordants.  La  vision  était  plus  atteinte  à  gauche  qu’à 
droite,  c’est-à-dire  du  côté  opposé  à  la  tumeur  et  les  réflexes  abdominaux 
étaient  normaux  des  deux  côtés. 

En  outre,  les  bourdonnements  dont  la  malade  souffrait  au  commence¬ 
ment  et  qui  pouvaient  nous  faire  penser  à  une  atteinte  du  lobe  temporal» 
se  montrèrent  premièrement  à  droite  et,  ensuite,  des  deux  côtés.  Ils  ont 
réapparu  plus  tard  seulement  à  droite,  ce  qui  nous  devait  faire  penser 
d’avantage  à  une  localisation  à  gauche. 

Les  nerfs  olfactifs  étaient  normaux  des  deux  côtés,  ce  qui  n’appuyait 
pas  le  diagnostic  d’une  localisation  temporale. 

Les  crises  épileptiques,  le  signe  contralatéral  de  Babinski  que  nous 
avons  déjà  rencontré  dans  d’autres  cas,  l’byperréflexie  tendineuse  à 
gauche  et,  tout  dernièrement,  les  perturbations  monoparétiques  du  bras 
gauche  nous  décidèrent  pour  une  localisation  aux  environs  de  la  zone 
motrice. 

L’encéphalographie  artérielle  nous  a  montré  la  place  juste  de  la  tumeur. 

Sans  l’examen  nécropsique,  nous  ne  pouvons  pas  dire  où  allait  sa  pro¬ 
pagation  ;  mais  la  nouvelle  épreuve  nous  a  donné  la  précision  localisatrice 
de  la  portion,  certainement  plus  importante,  de  la  néoplasie  et,  sans 
elle,  nous  ne  l’aurions  pas  faite. 


M.  SiCAUD.  —  Les  épreuves  radiographiques  que  M.  Moniz  a  bien 
voulu  adresser  à  la  Société  de  Neurologie  sont  remarquables  On  distingue 
parflûtement  l’écart  des  vaisseaux  artériels  corticaux  qui,  sur  l’hémi' 
sphère  responsable,  indi([ue  la  localisation  tumorale. 

Une  fois  de  plus,  dans  de  tels  contrôles  biologiques,  la  technique  doit 
être  impeccable,  et  c’est  parce  ([lie  nous  ne  disposons  que  d’un  outilluë® 
insullisant  et  d  une  pratique  beaucoup  moins  grande  que  celle  d® 
M.  Moniz,  que  nos  résultats  par  sa  méthode  n’ont  pas  donné,  entre  nos 
mains,  tous  les  renseignements  que  nous  étions  en  droit  de  lui  de* 
mander. 
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Amaurose  et  fixité  du  regard  en  bas  avec  conservation  relative 
des  mouvements  automatico-réîlexes  ethyperglycorachie  chez 
une  syphilitique,  parM.  Laignel-Lavastine,  Schiff  et  M.  Henui 
Desoile  (présentation  de  la  malade). 

Ces  temps  derniers,  M.  Alajouanine  a  rapporté  ici-même  quelques  ob¬ 
servations  particulièrement  intéressantes  de  fixité  du  regard.  Le  cas,  que 
nous  vous  présentons,  quoique  assez  différent  de  ceux  qui  ont  été  jusqu’ici 
publiés,  s'en  rapproche  pourtant  parce  qu’il  s’agit  de  troubles  des  mou¬ 
vements  associés  du  regard  (non  seulement  dans  le  sens  vertical,  mais 
aussi  dans  le  sens  latéral  et  la  convergence).  Notre  observation  s’en 
rapproche  aussi  par  l’association  de  quelques  symptômes  pseudo-bul¬ 
baires,  et  par  son  évolution  lente.  Elle  en  diffère  par  l’aspect  de  la  malade, 
dont  les  yeux  présentent  une  remarquable  fixité  en  bas,  par  la  conserva¬ 
tion  seulement  relative  des.  mouvements .  automatico-réîlexes,  et  par 
l’amblyopie  surajoutée,  enfin  par  la  diminution  globale  de  la  force  seg- 
nientaire  jointe  à  des  atrophies  musculaires  légères  et  diffuses. 

M'"®  ,fos(![)hino  J... est  ûgôo  du  53  ans. On  ne  trouve  rion  do  particiiUordnns  sos  anté¬ 
cédents  héréditaires  ou  personnels,  si  ce  n’est  des  coliques  hépatiques  revenant  presque 
tous  les  mois. 

Vers  la  fin  de  1925  à  la  .suite  d’un  choc  émotif  important,  elle  subit  une  crise  do 
<^lépr(!ssio]i,  no  s’alimente  plus,  a  dos  idées  de  suicide  et  doit  être  hospitalisée.  Elle 
présente,  à  cc  moment,  une  hémorragie  intestinale.  Remise,  elle  repr(uid  son  métier  de 
garde-malade,  mais  présente  de  nouveau,  on  novembre  1926,  des  troubles  psychiques 
*te  même  ordre. 

C’est  vers  cette,  époque  qu’elle  commence  à  éprouver  des  troubles  oculaires  :  elle 
'oniarquo  tout  d’abord  qu’elle  ne  peut  relever  les  paupières.  Puis  elle  a  du  mal  à  relever 
’os  globes,  cnnu  la  vue  baisse  considérablement.  En  même  temps,  Joséphine  se  i)lt  int 
'to  céphalée  et  de  manque  do  sommeil,  peut-être  dû  à  scs  préoccupations  affectives 
Elle  accuse,  d’autre  part,  une  sensation  d’enraidissement  de  la  main  et  du  pied  droits, 
Parvenant,  par  instants,  lorsqu’elle  veut  s’on  servir.  Elle  tombe  fréquemment  (sans 
ûue  CCS  chutes  soient  dues  à  son  amaurose),  c’est-à-dire  qu’elle  s’affale  soudain  et  vio¬ 
lemment,  sans  perte  do  connaissance,  sans  se  débattre,  sans  avoir  eu  de  vertiges,  sans 
*f'*’il  y  ait  un  sens  spécial  à  sa  chute.  Joséphine  pouvait  se  relever  immédiatement, 
ba  parole  était  gênée  à  cette  époque.  Joséphine  d(!vait  parler  très  lentement  pour  se 
baire  comprendre.  Enfin  elle  s’étranglait  en  mangeant. 

il  n’y  n  pas  eu  de  douleurs  ni  de  secousses  dan.s  les  membres  ;  pas  de  diplopie  non 
P'as,  pas  de  hoquet.  .Joséphine  est  alors  hospitalisée  à  l’Hôtel-Dieii  dans  le  service  de 
Terrien.  No.is  tenons  à  remercier  ici  M.  Dolfus  pour  l’obligeance  avec  laquelle  il 
J'vus  a  communiqué  l’observation  qu’il  prit  à  cotti^  époque.  Nous  y  voyons  notés  des 
■■aublos  analogues  à  ceux  que  nous  observons  maintenant,  mais  moins  accusés,  seinble- 
bil.  Joséphine  quitte  l’Ilôtel-Dicu  en  janvier  1927. 

La  céphalée,  h;  manque  d(^  Romm(fil,  le  décourag(!ment  persistent.  Elle  essaye  néau- 
"loms  de  travailler  quelque  peu,  arrive  à  enfiler  de  grosses  perles. 

En  janvier  192B  elle  est  hospitalisée  à  la  Pitié  ;  c’<^st  à  cc  mommit  que,  pour  la  pre- 
^ièro  fois,  nous  la  voyons. 

La  /ace  est  inexpressive  (fig.  l),le.s  plis  du  visag(!  sont  peu  marcpiés,  les  joues  flasques, 
traits  tombants,  surtout  dans  la  parlie  inférieure  du  visaue,  alors  que  le  front  est 
'Wreinent  plissé. 

^  ÉXamen  oculaire.  —  Les  paupières  sont  flasques,  minces,  recouvrant  presque  entiè- 
oment  les  globes  oculaires  fixés  (ui  bas.  Lorsqu’on  relève  les  paupières,  on  ne  sent  au- 
'mo  résistance  ;  la  peau  se  plisse  sous  le  doigt  ;  lorsqu’on  les  lâche,  elles  retombent 


socij'rri':  de  aeijuowüie  j)e  j‘ahis 


■2\\ 

(•(immc  lin  riilriui  iliiviint  les  yiuix.  L’occlusion  ilcs  puiipicrcs  so  fail  ccpomlunl  avec 

f.es  f/lobex  üculain's:  sonl,  le  plus  ircnci'iilcnicnl  ilicioés  en  bas,  bi.ui  au-ilossons  «le  la 
lignii  d’hori/on  (lif?.  ~.) 

Anriin  moiwemc.nl  volonlaire  îles  ["-lobes  oculaiccs  n’est  ('ffectui';,  à  part  pcut-iltr  ,  de 
rai,;on  ini  onstaute,  une  ébaudie  de  repard  en  bas,  ipii  tait  descendre  les  yeux  de  2  à 
3  mm.  au-dessous  île  le.iir  position  babiluelle.  Lertains  moiircmenln  aulomaliques  par 
contre  sont  con.  ervés.  Lorsqu’on  s’optiose  à  la  ferm-dure  des  paupières,  on  obtient, 
presque  à  coup  sur,  une  ascension  briisijue,  normale,  des  fçlobes  vers  le  liant. 

La  reeberebe  des  mouvements  aulomatico-réflexes,  déclanchés  par  les  mouvements 
de  la  tète  et  du  tronc,  est  iieur  une  part  pênée  par  une  douleur  dr‘  la  nuque,  lors  de 
rextension  de  la  tèle  causée  par  une  chute  récente  sur  cette  région 


b'is'.  L  —  làico  inexpressive  :ivee  plis  tlu  visnge  peu  iiiarquês,  joues  flasques,  traits  tombants. 


Par  la  flexion  de  la  tète  sur  le  tronc  on  peut  obtenir,  de  façon  ù/icii  prliconslanUi 
une  ascension  lente  des  j,dobes,  ipii  tendent  à  revenir  à  leur  position  d’équilibre. 

Par  l’extension  de  la  tète  sur  le  tronc,  on  n’iddieiit  trénéralemeiil  rien,  mais,  nous 
l’avons  dit,  cette  extension  ne  peut  être  absolument  complèle. 

La  rotation  de.  lu  tète  provoque  des  mouvements  latéraux  des  yeux  constants 
d’amiilitiide  à  peu  près  normale.  Il  en  est  de  même  lors  de  l’incli-naison  latéral'!  <lu 
lèle. 

Par  l’extension  du  troue  (c’est-à-dire,  la  malade  étant  assise,  lorsqu’on  la  couche  en 
arrière,  la  tète  restant  autant  que  possible  dans  l’axe  du  tronc),  la  rrponse  esl 
picoiislanlrAJuand  elle  existe,  on  observe  nu  mou  vern-mt  de  grande  amplitude  et  rapi*^® 
se  produisant  en  même  temps  qu’unie  ferindure  complèti'  des  paupières,  ((ui,  amincie® 
gênent  peu  l’observation,  tiéi'éralement  les  "lobes  oculaires  ne  restent  qu’un  court- 
instant  vers  le  haut  de  l’orbite  et  retombent  vite  à  leur  position  habituelle.  Ges  mouvc' 
monts  ne  sont  jias  iierçus  par  la  malade,  loséphino  s’asseyant  ù  nouveau,  on  peu 
voir  se  produire  le  même  phénomène. 

Par  la  flexion  du  tronc  sur  h's  cui.sses  il  no  sc  produit  généralement  rien. 
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Le,  temps  de  latence  (te.  ces  mouvements  réflexes  est  variable  :  soi. vent  c’cst  peudout 
le  mouvcmont  ilu  tronc  qu’ils  .se  dée.lanclient,  mais  parfois  c’cst  quelques  secondes 
après  que  ce  mouvement  est  termit  e. 

Notis  venons  de  décrire  ce  qtii  se  passe  lorsque  les  mouvements  du  \lronc  sont  lents, 
séparés  par  une  petite  périoilo  iltt  rept/s.  Lorsqu’au  contraire  ils  sont  eUcclnés  rapidemeni, 
sans  arrêt,  il  nous  est  itrrivé  d’observer  des  mouvements  rapides,  en  tous  sens. 

Pendant  le  sommeil  les  ytuix  sont  en  liant,  légèrennmt  divergents.  Lorstpi’on  réveille 
la  malade,  pendoni  les  quelques jnslanlsyjù  eltc'_esl  encore  dans  un  demi-sommeil,  lesycux 
iont  mobiles  en  toutes  [lositions  ;  involoutairmnent  il  ■  se  portent  en  haut,  à  ilroitc  o  i 
à  giuiclii',  convergeni  même  par  instants,  mais  regardent  pen  vers  le  bas,  tout  cela 
involontairement  et  sans  tpie  noire  sujet  le  perçoive.  I.e  réveil  étant  bien  complet,  les 
yeux  SC  fixent  à  nouveau  vers  le  bas. 


Nous  n’avons  pu,  à  ces  moments,  déclancher  des  mouvemenls  automatiques  par 
^^titalion  sensorielle  visuelle.  11  est  lion  d’ailleurs  de  tenir  compte  de  la  diminution 
l’acuité  visuelle. 

'^'émotion  (par  un  bruit  soudain)  ne  déclanche  pas  de  mouvements  des  globes. 
Nous  avons  pu  obtenir,  par  contre,  des  mouvemimts  d’élévation  des  globes,  après 
Application  d’un  blépharostat,  par  le  conlacl  d’une  pince  posée  au  limbe. 

pupilles  sont  rondes,  égales,  réagissant  normalement  à  la  lumièri'  ;  la  réaction 
n  convergence  ne  peut  édre.  cherchée. 

'  acuité  visuelle  e  ,t  réduite  à  la  perception  des  mouvements  de  la  main  à  0  m.25  dans 
j,.^A^Amp  maculaire.  11  ne.  paraît  pas  exister  <le  vision  dans  les  champs  péri|)hé- 

gJ-'A  l°nd  d'<eil  (examiné  après  dilatation  pupillaire  et  position  des  ghdies  en  haut)  est 
solument  normal.  11  s’agit  très  vraisemblablement  de  lésions  des  vini  s  optiques  in- 

f^cérébrales. 

sxamen  labiirinlliinue,  pratiipié  par  M.  Wisner,  iiermet  de  conclure  à  l’excitabililé 
'■'haie  dos  canaux  horizontaux  (Nyslagmus  en  40  secondes  pour  une  eau  è  20")  et 
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à  uiK^  livponxcitühiliLû  «l  -s  oariiiux  varUcaiix  do.’  2  côlo.s  fiiyslagmii.s  rotatoire  en 
l'.W'  peu  intense). 

Par  ailloiir.s  : 

La  démarche  (wt  lente,  lé|,'ôreinent.ine,ertain(!,  I,a  malade  reste  longtemps  sur  la  pointe 
ilu  pi(id,  surtout  du  e.ôté  droit  où  se  produit  une  sorte  il’osoillation.  Ia‘.  bras  reste  iniTte, 

La  Inrcc  musculaire  est  très  diminuée  dans  l’ensemble  du  corps.  Les  muscles  sont 
rias(pi(!s,  diminués  de  volume.  Tueir  examen  élecirique  montre  qu’il  (existe  un  mélanfre 
d(!  fibres  i’i  contractions  très  lentes  et  à  cbronaxie.  très  augmenté!',  et  de  fibres  normales 
comme  chromixie  et  comme  ((iialité  de  contraction. 

I.cs  réflexes  lendincnx  sont  vils. 

La  recherche  du  cubit')-pronat'‘ur  provoque  un  mouvement  d’adduction  du  bras. 

11  n’y  a  pas  de  Irépiilation  é|)ih'ploïde. 

Les  réflexes  cnUinés  planlairei  se  fonten  llcxion,  les  cutanés  alidominaux  maufjuenl. 
11  n’existe  pas  de  l'b'xion  dorsale  du  pied  par  pincement  de  la  peau  «lu  dos  du  pied. 

I.es  réflexes  de  posture  locale  sont  diUlcilesà  mettre  en  évidence.  Lorsqu’on  y  arrive, 
ils  parais.sent  [dus  marqués  que  normalement. 

Au  point  de  une  sensitif  la  malade  se  plaint  d’étre  raide.  D’autre  part,  elle  dit  mal 
sentir  :  «Du  dirait  que  tout  cela  est  mort,  je  ne  sens  pas.  »  Pourtant  l’examen  objectif 
des  sensibilités  tiictiles,  douloureuses,  thi'rmiquos,  ne  révèle  pas  d’incorrection  <lans 
les  réponses  (fui  sont  lentes.  Au  compas  de  Weber  la  discrimination  entre  les  deux 
I)ointe.s  n’est  piis  fortement  troublée. 

Le  sens  des  !léplacements  lies  orteils  est  très  mal  senti,  le  diapason  est  normalement 
perçu. 

//  n'n  a  [)as  de.  t tomber q. 

U  n’n  a  pas  de  sirpics  cérébelleux  évidents.  Les  mouvements  d’épreuve  sont  faits 
lentement  ;  leur  maladresse  légère  peut  être  attribué  au  déficit  musculaire. 

Le  mouvi'ineiit  des  marionnettes  toutefois,  recherché  à  droite,  montre  des  torsions 
maladroites  et  bizarres  des  doigts  et  de  l’avanl-bras.  A  gauche,  une  arthiite  de  l’épaule, 
dévi'loppée  rapidem  'ut  à  la  suite  d’un  traumatisme,  empêche  la  rechi'ri'he  de  l’incoor¬ 
dination. 

It  existe  (pielipies  sir/nes  de  ta  série  pseudo-bulbaire  :  la  voix  est  monotone,  sans  timbre, 
le  réflexe  vélo-palatin  est  très  diminué;  tirer  la  langue,  ouvrir  la  b'iuche  sont  dos  actes 
incomplètement  exécutables  ;  enfin  la  malade  s’étrangle  quelque  peu  en  mangeant. 
Tous  ces  troubles  sont  peu  marifués,  peu  évolutifs  ;  il  n’y  a  pas  d’atrophie  de  la  langue' 

Par  contre,  pa'-'  de  rire  ou  de  [di'uri'r  spasmodiifiies  etla  lenteur  de  l’idéation,  liée  à 
la  défu'ession  psychiqui',  contraste  avec  une  intelligence  conservée. 

Certains  nerfs  crâniens  si'inblent  atti'ints  :  .loséphine  dit  ne  pas  reconnaître  les  oileiirS 
et  elle  ne  distingue  pas  le  sid  du  sucri'. 

Dxamen  du  sang  :  Ib'cht  Positif  -|-  -|  -|-  ;  Wassermann  partiellement  positif  -h  +  ! 
Floculation  10  ;  glycéinii'  :  0  gr.  fil.é;  gl.  rouges  :  3.3.30.000  ;  gl.  blancs  :  4.100.  Poly.  6.5, 
Lyonqdio.  8,  Mono.  2.5,  (.',osiuo[)hiles  2. 

Liipiide  céphalo-rachiilien  :  Was.ermann  négatif;  Calmetle  négatif;  Albiitnino 
0  gr.  30  ;  cellules  2  ;  Itenjoiu  0000000000  ;  ülycorachie,  0,  03.  Hiqqiorl  glycorachie  '■ 
glycémii'  0  gr.  08. 

L’interprclation  de  ce  cas  est  assez  délicate. 

1“  Il  s’agit  certainement  d  une  all’ection  organique.  Telle  pouvait  ne  pa® 
être  la  jireniiére  impression  à  un  examen  superficiel.  Aussi  avons-nous 
surveillé  attentivement  notre  malade  :  ce  n’est  certainement  pas  une  si* 
mulatrice  ;  jamais  nous  nel’avons  [irise  en  flagrant  délit  d’insincérité. 

N’y  a-t-il  pas  au  moins  un  appoint  psychicjue  accentuant  les  troubles  ? 
On  sait  la  l'réipience  des  associations  hystéro-organiques.  Ici  rien  ne 
nous  permet  d’admettre  un  élément  pithiatique  surajouté,  mais  il  est  pos' 
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sible  que  la  dépression  psychique  facilite,  en  l’accentuant,  l'expression 
motrice  des  troubles  que  nous  étudions.  D'ailleurs,  cette  dépression  elle- 
même  est  d’origine  organique  et  son  rôle  en  tous  cas  est  minime. 

2°  Au  point  de  vue  étiologique  Joséphine  est  sûrement  syphilitique, 
comme  l’attestent  la  réaction  de  Wassermann  dans  le  sang  et  la  notion  du 
contage  que  nous  avons  eue  par  ailleurs. 

D’autre  part,  nous  sommes  habitués  à  voir  des  troubles  oculaires  assez 
analogues  au  cours  de  l’encéphalite  épidémique  ou  d  infections  diffuses  du 
névraxe,  tandis  que  les  atteintes  syphilitiques  des  mouvements  des  yeux 
sont  plus  paralytiques,  plus  localisées,  plus  complètes. 

Il  faut  également  tenir  compte  du  caractère  hypertonique  des  troubles 
beaucoup  plus  dans  l’ordre  de  l'encéphalite  que  de  la  syphilis.  Enfin 
^hgperglgcorachie  plaide  dans  le  même  sens  ;  le  rapport  de  la  glycorachie 
à  la  glycémie  est  de  0,  69  au  lieu  de  ü,  50,  chiffre  normal. 

Il  est  vrai  que  dans  les  antécédents  nous  n’avons  pas  trouvé  d’épisode 
clinique  à  incriminer,  mais  cette  absence  n’a  qu’une  valeur  très  relative. 
Dernier  argument  en  faveur  de  l’encéphalite  :  l’amaurose  sans  signes 
cphtalmoscopiques,  que  nous  avons  constatée  chez  Joséphine,  peut  être 
rapprochée  des  cas  rapportés  par  'Valière  Vialeixdans  sa  thèse  (1).  Il  les 
a  décrits  non  seulement  dans  l’encéphalite  aiguë  épidémique,  mais  aussi 
'lans  d’autres  encéphalites  aiguës  non  épidémiques.  En  somme,  le  fait  que 
cette  femme  soit  syphilitique  n’exclut  pas  l’hypothèse  d’une  encéphalite 
Vautre  nature,  car  on  sait  la  coïncidence  fréquente  de  l’encéphalite  épi- 
®ique  et  de  la  syphilis. 

A  cause  de  l’aspect  du  ptosis  on  pourrait  penser  à  la  myasthénie, 
rriais  le  peu  de  variabilité  clinique,  suivant  le  moment  de  la  journée  et 
^itnmobilité  des  globes,  très  marquée,  font  vite  rejeter  cette  hypothèse. 

3“  Quant  à  la  nature  des  troubles  oculaires,  il  est,  croyons-nous, 
délicat  de  discriminer  la  part  qui  revient  à  la  paralysie  ou  à  1  hypertonie. 

I-’absence  des  mouvements  volontaires  ne  permet  pas  de  noter  de 
*^aractère  hypertonique  dans  les  déplacements  des  globes  et  la  parfaite  sy¬ 
métrie  de  l’immobilité  des  deux  yeux  ferait  plutôt  pencher  vers  la  paralysie, 
"lais  les  mouvements  automatico-réllexes,  quoique  inconstants  et  variables 
pour  certains  d’entre  eux,  n'en  existent  pas  moins  et  la  position  des 
ë'obes  oculaires  fixés  en  bas  est  plus  conciliable  avec  une  hypertonie  des 
'^Oscles  inférieurs  qu’avec  la  paralysie  de  leurs  antagonistes,  dont  on 
m'sit  l’activité  dans  les  déplacements  de  la  tète  et  le  sommeil.  En  effet, 
CS  modifications  de  la  position  des  glohes  pendant  le  sommeil,  leur 
'  cmi-iiiohilité  involontaire  aux  premiers  instants  du  réveil  correspon-, 
cnt  assez  bien  aux  changements  qu’apporte  le  sommeil  dans  les  mani- 
^  stations  hypertoniques.  Une  injection  sous-cutanée  d’un  demi-mil- 
'Sfanime  de  scopolamine  n’a  produit,  il  est  vrai,  aucun  effet,  mais  le  ré- 
®ultat  négatif  d’une  épreuve  pharmaco-dynamique  ne  sulïit  pas  à  faire 
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abandonner  une  hypothèse  qu'apj)uie  un  faisceau  convergent  de  consta¬ 
tations  cliniques. 

Nous  soulignons  enfin  le  fait  curieux  de  l’inconstance  et  de  la  variabi¬ 
lité  des  mouvements  réflexes  et  surtout  la  variabilité  du  temps  de  latence 
([lie  nous  ne  pouvons  expliquer. 

4”  Localiser  actuellement  avec  précision  les  lésions  d'un  pareil  cas  nous 
paraît  d’autant  plus  dillicilc  qu  il  s’agit  de  troubles  surtout  hypertoniques 
et  dont  la  complexité  permet  d’éliminer  de  simples  lésions  nucléaires. 

Parmi  les  lésions  supra-nucléaires  l’atteinte  du  faisceau  longitudinal 
postérieur,  comme  dans  le  syndrome  de  Parinaud  classique,  est  à  rejeter 
en  raison  de  la  conservation  des  mouvements  automatico-réllexes  per¬ 
mettant  de  penser  que  les  lésions  sont  au  delà  des  connexions  des  voies 
vestibulaires  et  oculo-motrices.  On  jiourrait  donc  envisager  I  hypothèse 
d’une  lésion  des  tubercules  quadrijumeaux.  Quant  aux  voies  optiques 
elles  sont  atteintes  au  delà  des  corps  genouillés  externes.  Mais  en  raison 
de  la  diffusion  des  troubles  et  de  leur  caractère  surtout  hypertonique,  ü 
nous  paraît  bien  difficile  actuellement  de  préciser  davantage. 

M.  ALA.ini:ANiNi:.  —  La  malade,  présentée  par  M.  Laignel-Lavastinc  etses 
collaborateurs,  offre  un  exemple  tout  à  fait  remarquable  de  fixité  du  regard 
vers  le  bas.  Les  globes  oculaires  sont  figés  en  position  extrême  d’abaisse¬ 
ment,  avec  un  léger  degré  de  convergence  et  cette  attitude  n'est  modifiée 
que  parle  jeu  automatico-réllexe  déclanché  par  les  mouvements  de  la  tête 
et  du  cou.  La  flexion  forcée  de  la  tète  amène  ainsi,  mais  de  façon  incons¬ 
tante,  une  élévation  des  globes.  De  même,  la  rotation  de  la  tête  donne  lieu 
à  un  léger  mouvement  automatico-réllexe  de  latéralité  alors  que  les  mou¬ 
vements  de  latéralité  volontaires  sont  nuis.  Il  faut  ajouter  ([u’à  ce  moment 
existent  quelques  secousses  des  globes  avant  de  revenir  à  la  position  pre¬ 
mière.  On'peiit  conclure  de  ces  différents  faits  qu’il  s’agit  ici  d’un  spasme 
d’abaissement  des  yeux,  d’un  phénomène  hypertonique,  d’une  intensité 
tout  à  lait  extraordinaire  :  il  est  tout  à  fait  important  de  noter  la  conser¬ 
vation  des  mouvements  automatico-rénexes,  dissociation  sur  laquelle  nous 
avions  insisté  dans  les  faits  de  fixité  verticale  du  regard  que  nous  avons 
montrés  depuis  un  an  à  la  Société  et  qui  nous  a  servi  d’argument  pour 
dillérencier  les  syndromes  de  Parinaud  par  hypertonie  de  l’autre  variété* 
à  proprement  parler  paralytique.  Il  faut  ajouter  que  c’est  d'ordinaire 
dans  des  lésions  do  la  région  des  tubercules  quadrijumeaux  qu’oU 
observe  ces  faits  de  spasme  permanent  du  regard. 

Un  cas  d  hémisudation  de  la  face  après  un  traumatisme 
l’épaule,  par  M.  .1.  Ti.Mcr,. 

L’bémisudation  de  la  face,  observée  après  un  traumatisme  de  l’épauIe* 
du  membre  suiiérieur  ou  du  thorax,  n’est  pas  d’une  extrême  rareté.  J’®" 
ai  déjà  observé  plusieurs  exemples,  dont  trois  cas  acccompagnant  une 
Causalgie  du  membre  supérieur,  et  un  cas  après  une  blessure  paravert®' 
braie  au  niveau  de  la  fosse  sus-épineuse. 
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Mais  le  cas  que  je  présente  aujourd’hui  m'a  paru  particulièrement  inté¬ 
ressant,  en  raison  de  la  bénignité  du  traumatisme,  de  son  apparition  len¬ 
tement  progressive  et  des  conditions  favorables  à  l'étude  pbarmacodjma- 
inique  c[ue  réalisait  la  pureté  même  du  syndrome  observé 

S’il  nous  apparaît  comme  un  exemple  typique  d’un  syndrome  d’excita¬ 
tion  du  sympathi([ue  cervical,  il  soulève  cependant,  par  un  certain 
Ooinbre  de  discordances,  des  problèmes  physiologiques  et  patbogéniques 
très  complexes. 

Obscnmlinn.  —  M.  (th...,  44  ans,  présente  depuis  quelques  mois  uin^Z/rmisurfa/ion  de  la 
lace  rjaiiehe.  survenue  dans  les  circonstances  suivantes. 

Il  y  a  deux  ans,  luxation  de  l’épaule  qauctu^,  luxation  simple  sans  arrachement,  faci¬ 
lement  réduite.  Une  pn^miore  luxation  île  cette,  même  épaule,  3  ans  auparavant,  avait 
été  réduite  sans  dilliculté  et  sans  incident. 

Aucun  trouble  nerveux  ne  jiaraît  avoir  accompaj,uié  cette  luxation,  on  n’a  noté  ni 
éouleur,  ni  |)aralysie  du  deltoïde,  ni  anesthésie  de  l’épaule.  Ues  mouvements  sont 
réapparus  facilement  après  quelques  jours  d’immobilisation. 

Mais  dès  les  premiers  jours  qui  ont  suivi  la  luxation,  cet  hommea  remarqué  une  su- 
‘lation  particulièrement  abondante  de  l’aisselle  gauche,  phénomène  .  ssez  ban:  1,  trè.; 
béqu  eut,  en  somme,  après  tous  les  traumatismes  du  membre  supérieur. 

Puis  peu  à  peu,  de  semaine  en  semaine,  do  mois  en  mois,  sans  persistance  d’aucune 
■  "êne  fonctionnelle  ou  d’aucune  sensibilité  spéciale,  la  zone  d’hypersudation  s’est  étendue 
a  toute  la  région  pectorale, puis  à  la  base  du  cou;au  bout  de  7  à  8  mois,  elle  envahissait 
progressivement  toute  l’hémifaco  gauche. 

Elle  a  persisté  sans  interruption  depuis  IG  mois,  étendue  par  conséquent  à  toute  l’hémi- 
lace  gauche,  au  cou  à  la  région  pectorale  et  axillaire  gauches.  Elle  respecte  coraplète- 
"Pout  le  membre  siq)érieur  lui-mèm;-. 

Comme  toujours  cette  sudation  n’est  pas  absidument  continue  ;  au  repos,  n’existe 
'lu’une  légère  moiteur  de  la  face  gauche.  Mais  idle  est  provoquée  par  tout  efl'ort,  par 
loute  émotion  surtout,  par  les  repas  aussi,  mais  uinipiement  si  le  malade  est  pressé 
Poui’  mai'ger  ;  et,  dans  tous  ces,  cas  c’est  un  véritable  ruissellement  de  sueurs.  Elle 
^accuse  également  la  nuit  pendant  le  sommeil  au  iioint  de  tremper  littéralement 
l'oreiller. 

A  noter  q, l’une  des  plus  viidentes  crises  sudorales  a  été  provoquée  par  une  rage  de 
^onts,  (lu  c()Lé  opposé. 

11  n’existe,  en  même  temps  que  la  sueur,  aucune  réaction  salivaire  excessive.  Par 
Contre,  on  constate  nettement  qu’elle  s’accompagne  d’une  légère  coloration  do  la  face 
fauche  ;  la  pommette  est  plus  rouge,  l’oreille  rouge  et  chaude. 

Cn  observe  enfin  très  nettement  une  légère  dilatation  de  la  pupille  gauche  (pii  s’exa- 
Kere  pimdant  les  crises  sudorales  en  une  véritable  mydriase  unilatérale. 


Il  s’agit  donc,  sciiibic-t-il,  d’une  réaction  siidoralc  qui,  apparue  à  l’occa- 
®ion  du  traumati.sine.  a  d’abord  eu  les  allures  d’une  manifestation  réllexe 
°cale.  Puis  elle  a  persisté,  comme  une  véritable /la/j/bide  organique,  après 
iMêrne  la  disparition  de  toute  cause  provocatrice  —  et  s’est  étendue  de  proche 
proche  jusqu’à  gagner  à  peu  près  toute.- l’étendue  du  territoire  du  sym¬ 
pathique  cervical. 

Elle  semble  bien  en  rapport  avec  un  élat  d’hyperexcitabilité  spéciale 
fl  système  sympathique,  —  réagissant  d’une  façon  excessive,  mais  avec 
ai  dissociations  fonctionnelles  remarquables,  à  toutes  les  causes  d’exci- 
‘ation. 
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On  peut  considérer,  en  effet,  la  sudation  et  la  mydriase  comme  des  symp¬ 
tômes  évidents  d’une  excitation  sympathique,  tels  que  les  réalise  l'excita¬ 
tion  expérimentale,  symptômes  inverses  de  ceux  ([ue  produit  la  paralysie 
du  sympathique  avec  anhydroseet  syndrome  de  Claude-Bernard  Horner. 
Mais,  par  contre,  la  vaso-dilatation  delà  face,  la  rougeur  de  la  pommette 
et  de  1  oreille  avec  élévation  thermique  locale,  font  partie  classiquement 
du  syndrome  paralytique,  tel  que  l’ont  établi  les  expériences  de  Claude- 
Bernard  et  de  nombreuses  observations  cliniques. 

Il  nous  faut  donc  admettre  —  ou  bien  que  l’excitation  des  fonctions 
sudorale  et  mydriatique  s’accompagne  dans  ce  cas  d’une  inhibition  des 
vaso-constricteurs  ;  —  ou  bien  encore,  ce  qui  me  paraît  plus  probable, 
que  l’excitation  dissociée  porte  particulièrement  sur  un  système  de  vaso¬ 
dilatation  active. 

Mais  voyons  maintenant  quels  renseignements  nous  fournissent  les 
diverses  épreuves  d’exploration  végétative. 

Notons  tout  d’abord  ([ue  la  recherche  des  réllexes  orthostatique, 
respiratoire,  solaire  et  oculo-cardiaque  n’a  montré  chez  cet  homme  que 
des  réactions  absolument  normales.  Il  s’agit  d’un  ampbotonique  mo¬ 
déré  chez  qui  l’on  ne  décèle  aucune  réaction  excessive  du  vague  ou  du 
sympathique.  C’est  du  reste  un  homme  parfaitement  calme,  ne  présen¬ 
tant  aucun  signe  de  nervosité. 

Mais  rinslillalion  d  adrénaline  au  l  .OOO’’-  dans  les  deux  yeux,  qui  ne  prO' 
voque  à  droite  aucune  modification  pupillaire,  détermine  au  contraire  à 
gauche  une  mydriase  très  nette  qui  s’accuse  encore  davantage  lorsqu’existe 
une  crise  sudorale.  S’il  existe  donc  une  hyperexcitabilité  sympathique, 
elle  est  absolument  locale. 

L’injection  sous-cutanée  d'adrénaline  {1  milligramme)  provoque  du  reste, 
également,  avec  une  réaction  générale  très  modérée,  une  crise  sudorale 
avec  légère  dilatation  de  la  pupille  gauche. 

Inversement,  l'absorption  de  tarlrale  d’ergolamine,  remarquable  paraly¬ 
sant  du  sympathicpie  (1  mgr  1/2  par  jour),  a  supprimé  presque  complète¬ 
ment  toutes  les  crises  sudoralcs  et  rétabli  l  égalité  des  pupilles,  pendant 
les  10  jours  où  elle  a  été  emj)loyée. 

Tout  concorde  donc  bien,  semble-t-il  jusqu’ici,  à  démontrer  l’exi.stence 
d’une  hyperexcitabilité  locale  du  sympathique  cervical  gauche. 

Mais  il  faut  reconnaître  (|uc  la  réalité  est  plus  complexe  que  cela  ; 

Voici,  en  effet,  la  pilocarpine,  qui  provoque  chez  lui  une  violente  crise 
sudorale.  .lésais  bien  (|ue  la  pilocar])inc  est  en  réalité  une  substance 
ami)holrope,  mais  j’ai  eu  soin  de  la  faire  prendre  à  petites  doses,  et  en 
ingestion  ;  le  malade  n’a  présenté  aucune  accélération  cardiaque  ;  la  crise 
sudorale  s  est  produite  en  même  temps  (pi’une  réaction  pupillaire  mani¬ 
feste  en  myosis  bilatéral,  atténué  à  gauche  par  la  mydriase  antérieiim- 
L’hypersudation  a  donc  accompagné  une  action  stimulante  sur  le  para- 
sym])atbique. 

Bien  plus,  voici  maintenant  la /ie/Zadone,  paralysant  du  vague  et  libé' 
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rateur  de  l’activité  sympathic|ue  qui,  administrée  pendant  plusieurs 
jours  consécutifs,  a  supprimé  toutesles  crises  sudorales,  en  même  temps 
qu’elle  provoquait  une  mydriase  très  marquée,  bilatérale  et  égale  des 
deux  côtés. 

Nous  voici  donc  en  présence  de  discordances  flagrantes  qui  nous  mon¬ 
tent  bien  la  complexité  de  tous  ces  problèmes. 

J’avoue  c|uc  je  n’en  vois  pas  d’autre  explication  i[uc  la  mise  en  jeu  des 
Centres  autonomes  péri[)hériques. 

Il  existe,  par  conséquent  d’une  part,  une  hyperexcitabilité  du  sympa - 
'Ii'que,  indiscutable,  (jui  s  est,  à  la  suite  de  l’excitation  réllexe  primor¬ 
diale,  propagée  à  tout  le  territoire  du  sympathique  cervical  gauche  et  qui, 
^ue  fois  établie,  persiste  longtemps  après  la  disparition  de  la  cause  provoca¬ 
trice.  -  Mais  nous  constatons,  d’autre  part,  que  les  systèmes  nerveux  locaux, 
autonomes,  périphéricpies.  les  sudoripares  comme  les  mydriatiques,  ont 
®cquis  à  ce  régime,  eux  aussi,  une  excitabilité  anormale.  Ils  répondent  main¬ 
tenant  intensément,  et  pour  leur  propre  compte,  à  leurs  excitants  et  pa- 
;s  (adrénaline  locale,  pilocarpine  et  atropine),  en  dépit  de 
exercent  ces  mêmes  agents  sur  les  systèmes  régulateurs 
^ynipathique  et  parasympatlii(|ue . 

C’est  pourquoi  ce  cas  nous  apparaît  comme  un  exemple  très  démons¬ 
tratif  de  l’autonomie  relative  de  ces  systèmes  locaux  périphériques,  et  de 
^indépendance  relative  de  leurs  réactions  comme  de  leurs  aflinités  phar- 
niaco-dynamiqucs,  vis-à-vis  des  systèmes  régulateurs  qui  semblent  au 
premier  abord  les  gouverner. 

J. -A.  Bahré,  de  Strasbourg.  — L’observation  que  vient  de  nous  pré¬ 
senter  M.  Tinel  contient,  comme  le  présentateur  l’a  fait  remarquer,  des 
fyniptôines  discordants  et  des  résultats  médicamf'nteux  paradoxaux.  Mais 
’  ’^y  aà  notre  sens  discordance  ou  paradoxe  que  si  l’on  compare  le  cas  du 
*^nlade  qui  est  devant  nous  aux  faits  expérimentaux  que  nous  ont  appris 
^eonnaître  tour  à  tour  Claude  Bernardet  Brown  Se(|uard. 

lei  les  choses  sont  schématiques  ;  elles  sont  consécutives  à  des  sections 
^'^ades  excitations  ;  là,  chez  le  malade,  elles  sont  plus  complexes.  C’est 
*®ns  doute  parce  que  la  pathologie  humaine  réalise  souvent  des  syndro- 
'**6s  où  les  éléments  d’ordre  irritatif  et  d’ordre  déficitaire  sont  mélangés 
***  proportions  variées.  Il  y  a  des  lésions  qui  troublent  à  desdegrés  divers 
Jans  des  sens  quehiuefoisopposés  les  fibres  sympathiques,  et  entraînent 
symptômes  également  opposés  et  en  apparence  discordants.  L’asso - 
^'afion  d’hypersudation  et  de  rougeur  malairc  et  auriculaire  cpie  signale 
^'^jourd’hui  M.’rinel.  nous  l’avons  vue  maintes  fois  en  analysant  des  syn- 
•"otoes  de  Cl.  Bernard,  et  nous  avons  proposé  au  Congrès  de  Paris  sur  le 
^y.’^Pathique,  d’accepter  l’hypothèse  de  lésions  associées  de  type  délici- 
•re  et  irritatif  pour  rexpli([ucr. 

.  LAi(;Ni;L-LAVASTiNi', .  —  J’ai  depuis  longtemps,  avec  Cantonnet, 
'•'sisté  sur  la  fré(|uence  des  dissociations  des  syndromes  du  sympathique 


•’alysants  spécifique 
'  action  inverse  qu’ 
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cervical.  Déjà  cliez  beaucoup  d’individus  dits  nornuuix  on  trouve  des 
asymétries  réactionnelles  des  divers  territoires  syinpatliiqucs.  On  conçoit 
donc  que  dans  des  cas  de  syndromes,  comme  celui  du  malade  de  M.  Tinel, 
on  constate  des  variétés  dilïiciles  à  expliquer  par  les  théories  classiques- 
Celles-ci  n’expliquent  pas  non  plus  certaines  observations  de  réactions  du 
sympatlii([ue  laites  par  M.  Lerichc.  Il  y  a  donc  nécessité  de  faire  inter¬ 
venir  la  relative  autonomie  des  éléments  sympathicpie  locaux  périphéri¬ 
ques,  c’est-à-dire  du  méta  sympathique.  Quant  à  l’action  de  la  belladone, 
outre  ([ue  son  sens  dépend  de  la  dose  et  de  la  phase  réactionnelle  (primi' 
tive  ou  secondaire)  envisagée,  ilyalieu  d’en  distinguer  plusieurs  méca¬ 
nismes  parmi  les(|uels  l’inhibiteur  vagotrope  et  l  inhibiteur  des  sécrétions 
en  général  dill'érent  par  leur  point  d’application  nerveux  ou  glandu- 


M.  Andiik-'I’uomas.  —  Les  troubles  sympathiques  et  sudoraux  observés 
chez  le  malade  que  présente  M.  Tinel  sont  très  comparables  à  ceux  que 
j’ai  décrits  et  étudiés  sous  le  nom  de  phénomènes  de  répercussivité.  A  lu 
suite  d’une  blessure  d’une  partie  quelconque  du  corps  et  sous  rinlluence 
de  diverses  excitations  on  peut  observer,  dans  la  même  région,  la  débor¬ 
dant  plus  ou  moins,  un  réllexe  pilomoteur  plus  vif  que  du  côté  sain,  des 
sueurs  plus  abondantes  :  ces  deux  phénomènes  ne  sont  pas  forcément 
associés.  De  même,  sous  le  coup  de  l’émotion,  on  voit  des  sujets  réagir  pai" 
de  la  vaso  constriction,  des  sueurs  froides,  de  l’horripilation  :  ces  phéno¬ 
mènes  sont  associés  ou  isolés. 

On  se  trouve  en  présence  de  réactivité  très  individuelle,  individuelle 
par  la  cause  qui  provoque  la  réaction,  individuelle  i)ar  l’appareil  qui  entre 
en  jeu 

Je  n’insiste  pas,  ayant  attiré  l’attention  sur  ces  deux  propriétés  des 
réactions  sympathi(|ues  ;  la  répercussivité  et  l’électivité  (Rapport  sur  le» 
moyens  d’ex|)loration  du  système  sympathi(|ue  et  leur  valeur,  1926). 

Dans  ce  domaine  on  peut  s’attendre  à  observer  des  eas  extrêmement 
curieux.  J  ai  présenté,  avec  M.  Bars,  à  notre Sociétéjljuillet  1927),  un  ma¬ 
lade  chez  le([uel  la  sudation  était  provoquée  sur  le  côté  gauche  de  la  faC® 
par  une  série  d’excitations  (aliments  de  hautgoùt,  sinapismes,  diverses  ex¬ 
citations  i)ériphéri((ues  de  siège  et  de  qualités  variés,  attention,  effort),  aU 
contraire,  la  sécrétion  sudorale  apparaissait  plus  rapidement,  plus  inten¬ 
sivement  et  se  prolongeait  davantage  sur  l’hémiface  droite  à  la  suite  d’un 
exercice  |)hysi([ue  ou  d’une  élévation  de  la  température  ambiante-  L®* 
appareils  innervés  par  les  deux  sympathicpies  cervicaux  n’étàient  donc  pa® 
doués  de  la  même  réactivité  vis-à-vis  de  toutes  les  excitations  périphéri' 
([lies  ou  centrales  et,  parmi  ces  appareils,  tous  n’étaient  pas  excitables  an 
même  degré  ;  dans  le  cas  |)résent,  les  piloinoteurs  étaient  peu  excitables. 

Les  divers  appareils  innervés  parle  système  sympathique,  comme  J® 
l'ai  déjà  lait  remarc|uer  dans  mon  ra[)port,  jouissent  d’une  certaine  autono 
mie  qui  leur  vient  des  localisations  dilfércntes  de  leurs  centres  nerveuX 
ou  de  leur  réactivité  spéciale  vis-à-vis  des  excitations  centrales. 
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Résultats  de  la  phlycténothérapie  dans  le  traitement  des  myo¬ 
pathies,  par  M.  J.  Tinel. 

En  ce  moment  où  l'on  parle  beaucoup  de  Plilyclénolhérapie,  il  m’a  paru 
intéressant  de  vous  signaler  les  résultats  assez  inattendus  que  m’a  donnés 
déjà,  dans  le  traitement  des  myopathies,  la  méthode  des  injections  de 
liquide  de  vésicatoire. 

J  avoue,  du  reste,  (|ue  c’est  àpeuprèsla  seule  affection  nerveuse  où  j'aie 
°litenu  par  cette  méthode  des  résultats  encourageants.  J’ai  essayé,  en 
®ffet,  ce  procédé  dans  bien  d’autres  affections  ;  dans  le  tabès  et  la  PG,  où, 
nssocié  au  traitement  spécifique,  il  m’a  donné  de  bons  résultats  mais  qui 
'le  m’ont  pas  paru  supérieurs  à  ceux  des  méthodes  classiques  de  pyréto- 
ffiérapie  et  de  leucocytose  provoquée  ;  dans  la  sclérose  en  plaques,  la 
lualadie  de  Friedreich,  les  poliomyélites  chroniques,  lachorée  chronique, 
Ifis  formes  prolongées  d'encéphalite  léthargicpie,  voire  même  l’épilepsie  ; 
^sis  dans  tous  ces  cas  les  résultats  m’ont  paru  tout  à  fait  inconstants  et  in- 
^Êrtains. 

Par  contre,  sur  douze  cas  de  myopathies  de  formes  diverses  où  j’ai 
employé  cette  méthode,  j’ai  obtenu  une  proportion  assez  élevée  de  résul- 
favorables.  J’en  compte  8  sur  douze  qui  ont  été  indiscutahleme’nt 
^'Héliorés,  et  parfois  dans  des  proportions  considérables . 

Je  ne  dissimule  pas  que  ces  résultats  ne  peuvent  être  accueillis  sans  un 
‘^®rtain  scepticisme,  mais  je  prie  très  simplement  mes  collègues  de  bien 
^'oïdoir  essayer  à  leur  tour  cette  méthode  thérapeutique.  Nous  sommes 
''•'aiment  tellement  désarmés  en  présence  de  cette  maladie  qu'il  ne  faut 
''•'aiment  négliger  aucune  chance  de  procurer  à  nos  malades  une  atténua- 
*‘on  de  leurs  misères. 

Technique.  —  C’est  en  1918  que  j’ai  commencé  à  utiliser  cette  méthode 
^^••s  les  conditions  relatées  plus  loin  et  que  j’ai  constaté  le  premier  résul- 
favorable. 

Depuis  ce  temps  j’ai  essayé  de  soumettre  à  ce  traitement  tous  les  myo- 
P®thiques  cpie  j’ai  rencontrés,  mais  j’avoue  que  je  n’ai  réussi  à  le  faire  que 
*•••■  Un  petit  nombre  d’entre  eux. 

D  est  qu’en  réalité  cette  méthode  n’est  pas  d’un  usage  très  facile  ;  elle 
'^•••Uporte  un  certain  nombre  de  petites  difficultés  techniques  qu’il  n’est  pas 
toujours  aisé  de  résoudre.  Assez  rares  en  somme  sont  les  malades  chez 
'î**' j’ai  pu  la  faire  exécuter  correctement,  d’autant  plus  qu’elle  s’applique 
®5sentiellement,  non  pas  à  nos  malades  d’hospices,  myopathiques  anciens 
®  •nuscles  sclérosés  pour  la  plupart,  mais  à  des  malades  encore  en  période 
yolutive  et  qu’on  ne  voit  guère  qu’en  ville  ou  dans  nos  consultations 
“••ôpital. 

Elle  consiste  essentiellement  à  applicper  sur  la  peau  de  la  région  ahdo- 
^•aale,  un  vésicatoire  d’environ  7  cm.  X7  cm.,  à  attendre  la  formation, 
E  phlyctène,  à  recueillir  par  ponction  dans  une  seringue  le  liquide  de 
J.  Ositè,  et  à  injecter  immédiatement  de  5  à  12  centimètres  cubes  de  ce 
‘^••ide  sous  la  peau  de  la  cuisse. 
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Cette  opération  est  renouvelée  tous  les  7,  tous  les  10  ou  15  jours  sui¬ 
vant  les  réactions  du  malade,  et  le  traitement  doit  être  poursuivi  pendant 
[dusieurs  mois,  un  an,  18  mois,  deux  ans  meme  au  besoin. 

Tout  cela  paraît  très  simple  en  théorie.  Mais  les  vésicatoires  prennent 
plus  ou  moins  bien  ;  les  uns  ne  tiennent  pas,  d’autres  collent  trop  et  l’on 
déchire  la  phlyctene  en  les  enlevant;  surtout  la  pblyctène  mot  un  temps 
très  variable  à  se  former  de  15  à  20  heures  en  moyenne)  ét  le  médecin 
((ui  veut  pratiquer  l’injection  a  toutes  les  chances  d’arriver  presque  tou¬ 
jours  trop  tôt  ou  trop  tard  ! 

En  dehors  d’un  milieu  hospitalier  où  tout  se  passe  facilement,  je  n  ai 
réussi  à  obtenir  un  traitement  correct  que  dans  les  cas  où  une  infirmière 
venait  le  jour  de  l’injection  passer  près  du  malade  une  partie  de  la  jour¬ 
née  —  ou  surtout  lorsqu’une  personne  de  la  famille  pouvait  se  charger 
d’exécuter  l’opération.  .le  me  suis  servi  toujours  d’une  même  marque  às 
vésicatoire,  fraîchement  préparé,  et  d’activité  à  peu  près  constante. 

Ajoutons  ([Lie,  sans  être  vraiment  douloureux,  le  port  du  vésicatoire  est 
assez  gênant  ;  qu’il  faut,  pendant  les  dernières  heures,  exiger  du  malade  un 
repos  relatif  ou  même  le  séjour  au  lit  pour  éviter  la  rupture  de  la  phlyC' 
tène  ;  que  l’injection  provoc(ue  assez  souvent  le  soir  un  peu  de  fièvre  et  la 
lendemain  une  certaine  fatigue  Et  l’on  comprendra  facilement  les  répU' 
gnances  suscitées  souvent  par  cette  méthode  et  les  difficultés  techniques 
(jui  rendent  assez  rare  son  application  correcte. 


Je  me  contenterai  de  vous  résumer  aujourd'hui  ([uelques  observations, 
types  de  cas  favorables,  observations  sur  lesriuelles  peuvent  être  calqué* 
tous  les  autres  cas  d’amélioration. 

Obserualion  !.  f^’i'st  rn  ÜMB  qui.  je  rrciis  la  vi.siLis  il’im  ji'iiiia  liiiinma  ôtrangeU 
âf'é  lia  2fi  ans,  atteint  d’une  myiq.attiie  dtqa  ancienne,  apparne  vers  l’Age  de  H 
ri'eonnue  et  traitée  d’aillenrs  siuis  succès  dans  la  plujiart  des  pays  d’Knrope,  et  f 
.j’aveis  eu  déjà  l’occasion  de  suivre,  avant  la  guerre,  sons  la  direction  du  PrüfesseU 

Sa  myopatliia  atteignant  lc.s  muscles  de  la  ceinture  pelvien  ne  comme  de  la  ccintnf® 
scapulaire,  les  muscles  loinbaire.s  et  :d)dorninaux,  avait  depuis  le  début  régulièrcnic^^ 
progressé,  au  point  do  le  rendre  à  peu  prés  impotent,  c’est  à  peine  si  se  soutena^^ 
énergiquement  sur  les  éjiaules  de  den.x  hommes,  il  pouvait  se  traîner  pendant  queW 

il  me  raconta  qu’atteint  récemment,  [lendant  un  séji  ur  à  l’étranger,  d’un» 
assez  sévère  on  avait  traité  cette  gri[i[ie  par  une  injection  de  liq  lide  de  vésicatoire, 
nouvelôe  pendant  la  convalseceiw.e.  _  u 

Or,  à  sa  grande  surprise,  il  avait  chaque  fois  ressenti  les  jours  suivants  une 
plus  grande  de  scs  mouvemimts... 

Une  3“  et  une  4»  piqûre,  pratiquées  nr  sa  demande,  avalent  donné  les  tuCUlc» 
sultats  et  avec  un  peu  d’exercice,  il  était  arrivé  à  faire,  toujours  soutenu  sous  les  épad 
une  cinquantaine  do  mètres. 

I.e  médecin  étrajiger  en  avait  conclu  que  l’au tosérotliérapie  systématique  6® 
sans  doute  indiquée,  et  l’envoyait  en  France  à  celte,  intention.  ^5 

,Je  lui  lis  remaripier  que  j’avais  déjà  plusieurs  fois  essayé  l’uuto.sciolliérapic 


SÉANCE  DU  2  FÉVRIER  1928 


255 

'Jo:'  ca  semblables  sans  auc.in  résultat  ;  et  on  effet  une.  non  voile  tentative,  pratiquée 
'^hez  lui,  so  montra  c<  mplètcment  inelTicacc. 

Par  euntre,  je  luis  fis  reprendre  le.5  injection  de  vésicatoire,  qui,  pratiquées  réguliè¬ 
rement  chaque  semaine,  provoquaient  chaque  foi  i  ure  poussée  fébrile  modérée  avec 
leucocytose.  de  12  à  15.000  et  éosinophilie  marqiiôe  (5  à  7  %  d’eosinophilcs). 

Après  quatre  mois  de  ce  trait(^ment,  associé  à  des  massages  qu  otidiens  et  à  un  entraî¬ 
nement  progressif,  il  put  quitter  ia  irranco,  capable  do  faire,  en  s’appuyant  sur  deux 
rannes,  de  petits  déplac(  m(uiLs  de  200  et  300  mètres. 

t.’amélioration  n’a  pas  été  plus  loin,  et,  malgré  la  cessation  du  traitement,  elle  per¬ 
siste  dans  cet  état,  modestes  mais  incontestable,  depuis  maintenant  6  années. 

Sur  les  11  malades  que  j’ai  pu  traiter  depuis  cette  époque  d’une  façon 
^ntisfaisante,  j’en  compte  quatre  qui  n’ont  obtenu  vraiment  aucune  amé¬ 
lioration.  Mais  sixautres,  au  contraire,  accusent  des  améliorations  plus  ou 
®oins  marquées,  dont  on  peut  donner  comme  type  l’observation  sui¬ 
vante  ; 


^bxcrualiim  II.  M.  Marcel  1....,  38  ans,  atteint  de  myopathie  portant  à  la  fois 
la  ceinture  scapulaire  et  la  ceinture  pelvienne,  mai.s  avec  prédominance,  sur  les 
^hscles  lombaires  fessiers  et  quadriceps  cruraux,  légère  hypertrophie  des  mollets, 
a-lsellure  lombaire.  Abolition  des  réflexes  rotuliens  et  olécraniens. 

.  Di^b’it  insidieux  ve  rs  18  à  20  ans,  marche  Icnttq  aggravation  régulièrement  progres¬ 

sive. 

L’élévation  des  bras  n’atteint  pas  l’horizontale.  :  décollement  de  l’omoplate,  affai- 
'issement  considérable  des  biceps  et  triceps.  Intégrité  des  avant-bras  et  des  mains. 
La  marche  est  devenue  très  pénible,  à  tel  point  que,  pour  contiruKT  son  travail  de 
'“"iptable,  il  doit  se  faire  descendre  de  son  2”  étage,  y  remonter  à  dos  d’homme,  et 
taire  transporter  à  l’usine  on  voiture. 

®“amis  au  tr.'iitement  des  vésicalidres  en  octobre  I92G  il  accuse,  au  bout  de  trois 
'^is,une  amélioration  très  marqm'a^  ;  il  peut  élovc'r  les  bras  jusqu’à  la  verticale  avec  en- 
'“UPe  une  certaim;  dilliciiltô  ;  la  marche,  est  meilleure  et  il  peut  meme  avec  un  pou  de 
monter  quelques  marches. 

j  en  mai  1927,  une  atteinte  de  grippe,  suivie  de  congestion  jmlmonaire,  arrête 

^ûdiatement  ces  progrès  et  ramène  l’impotence  antérieure. 

J,  ^iijour  de  quelques  semaines  à  la  Pitié,  dans  le  service  de  M.  Laignel-Lavastine,  où 
reprend  le  traitement  qu’il  conlinue  ensuite  chez  lui.  Injections  tous  les  10  jours. 
®*bélioration  reprend  peu  à  peu  et  s’accuse  progressivement. 

Iq^'^  31  janvier  1928,  il  m’écrit  pour  signaler  les  progrès  accomplis  :  «  En  septembre 
b,  Ka  monté(!  des  escaliers  était  complètement  impossible,  elle  m’est  aujourd’hui 
^j^‘‘mise  (dilllcilement  [)eut-être  mais  enlin  possibhq.  .le  no  pouvais  pas  marcher  plus 
Ihelqiies  mètres,  difficilement  id  scutenu  par  deux  personnes.  Aujourd’hui  une 
fehe,  de  trois  à  fpjatre  kilomètres  no  m’est  pas  interdite.  Il  m’arrive  do  vaquer  à  mes 
(actuellement  gardien  d’un  grand  terrain  de  jeux)  et  de  rester  debout 
grande  partie  de  la  journée,  cela  sans  fatigue  réelle.  » 


bici  donc  un  cas  où  le  traitement,  associé  du  reste  aux  massages  et  à 
Entraînement  progressif,  a  transformé  un  véritable  infirme  en' un  homme 
Pable  d’une  activité  physique  i-elative. 

Est  de  la  même  façon  ,et  avec  des  résultats  de  même  ordre  c’est  à-dire 
j.^°’’Ession  plus  ou  moins  sensible  et  stabilisation  de  la  maladie,  qu’ont 
®8*.cinq  autres  malades. 

^ais  voici  un  dernier  cas  où  l’amélioration  est  plus  complète  encore, 
virai  dire,  il  s’agit  d’un  syndrome  myopathique  d’évolution  assez  spé- 
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ciale,  dont  l’invasion,  relalivcnient  rapide  en  ([uelcpies  mois,  constraste 
avec  l’allure  habituellement  si  lente  des  myopathies  classiques.  J'avais 
longtemps  hésité  à  le  publier,  en  raison  de  la  récupération  fonctionnelle 
étonnante  et  inattendue,  et  en  raison  aussi  de  son  apparition  relativement 
rapide  :  je  ne  le  fais  qu'en  raison  de  la  confirmation  (jue  me  paraissent 
lui  apporter  cependant  les  autres  résultats  cpie  je  viens  d’exposer. 


icnl  consulter,  en  février  pOUf 

m!)res  siqiérieiirs,  (pii  s’aceiisi'ilt  prO' 


s  maliiilie  iiil'ocUeiise,  rillribué  paf 


Ohnarimlion  IJl.  -  ■  Mi'o  Alice  (f..,  ‘4(1  ans, 
nue  (lillicwlté  (le  la  marche  et  une  faiblesse  (les 
tfressiveinent  depuis  8  mois  eio  iron. 

Début  insidieux,  sans  aucune  cause  connue 

L’éviilution  proffressive  n’a  été  aiicnnement  enrayée  par  les  massages  et  nn  traite¬ 
ment  électrique  suivi  à  la  Salpêtrière  en  novembre  (‘t  décembre  1(143. 

Atrophie  et  affaiblissement  mnscniaires  limités  à  la  ceinture  scapulaire  et  la  ceinture 
[lelvienne,  ainsi  (fn’aiix  muscles  lombaires  et  abdominaux. 

Dès  le  premier  abord,  la  malade  frap|)e  par  son  allure  classique  de  myopathique  : 
marche  |)énible  soutenue  par  une  aide,  avec  le  balaneem  mt  et  le  déhanchement  si 
spécial,  en  soulevant  iieniblement  les  pie(ls  ;  h-  ventre  firoéminent,  l’ensellnrn  luh*' 
baire,  ;  1  inqiossibihte  de  s  asseoir  autrement  ((u’eii  se.  laissant  tomber  sur  le  siège! 
rimuossitiilité  de  se  relever  sans  (pi  on  la  tire  par  les  bras,  'l’out  cela  compose  un  ta¬ 
bleau  vraiment  caracteristi.fiie. 

(louchee  a  terre,  elle  se  releve  comm  ■  les  myo[)athi((ues  en  se  retournant  d’abord 
sur  les  genoux  puis  en  grimpant  le  long  de  ses  jambes. 

Miun".  alTaiblisseim'iit  des  muscles  .scapulaires,  affaissement  des  épaules,  décollO' 
ment  des  omoplates  ;  affaiblissem'uit  des  deltoïdes  et  biceps,  t(d  que  pour  porter  sa 
foiirchelte  à  sa  bouche  la  malade  doit  employer  les  deux  mains.  L’élévation  des  bras 
ne  peut  atteindre  l’ horizon  ta  le. 

.Atiolition  des  réflexes  rid.iiliens  et  olécraniens  ;  con.servalion  des  achilléens. 

Intégrité  complète  des  muscles  de  l’iix  ant-bras  et  de  la  main  ainsi  que  de  la  jarnb® 
et  du  pied. 

Hien  à  la  face.  .Aucune  douleur,  aucun  troiibl  '  de.  la  sensibilité.  Ttéactions  pap*'” 
laires  normales. 

Mise  immédiatement  au  traitem  mt  des  vésicatoires,  tous  les  7  jours,  cette  laa- 
lade,  dont  la  paralysie  s’accentuait  jusque-là  de  mois  en  mois,  présente  en  trois  oU 
((iiatre  semaines  une  amélioration  telle  (pie  l’élévation  des  bras  dépasse  nettement  l’horl' 
zoiitale,  et  qu’elle  comrn'mce  à  marcher  avec  deux  cannes. 

Au  bout  de  trois  mois,  l’élévation  des  bras  peut  atteindre  Ir  verticale  ;  la  inala'^® 
peut  manger  fac.ilem.'nt  et  comm  ■nce  à  se  coiffer.  La  marche  devient  plus  faciD,  6**® 
comnumee  à  monter  à  descendre  a\’ec  peine  h'S  escaliers. 

L’amélioration  se  poursuit  ainsi  régulièrement,  par injection.s  de  vôsica*'®* 
res  tous  les  10  ou  14  jours,  accompagnées  de  massages  et  d’exercices  miisculaif®®' 

l'!n  jiiilhd.  1044,  iqirès  17  mois  de  traitement,  on  ne  constate  vraiment  plus  aucUD® 
trace  de  paralysie.  Les  rn  ■rnlires  supérieurs  ont  retrouvé  toute  leur  force,  l’enselh-O’® 
disparu,  la  marche  est  facile  ;  la  malade  monte  et  descend  facilement  ses  .0  étagi!*  ® 
a  pu  reprendre  sou  métier  de  sténo-ilaetylographe. 

J. es  réflexes  rotiiliens  et  olécraniens  sont  réa[iparus,  encore  un  peu  affaiblis. Un 
mon  électri((iie,  prati([ué  par  le  D'  Dourguignon,  montre  des  réactions  électriifucs 


Malgré  l’interruption  du  traiteii 
Tiaintemie  jiisijii’ici. 


cette  épofjiie,  l’amélioration  s’est  intégraDb*®** 


'Icis  sont  les  laits  ([uc  j’ai  observés.  Je  ne  me  dissimule  pas  qu’il*’  soP 

liassihles  de  hien  des  critiques  Aussi  j’avais  assez  longtemps  hésité  à  I®* 

signaler,  attendant  de  pouvoir  jir.ésentcr  à  la  Société  le  cas  type  où 
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Horation  clinique  aurait  été  systématiquement  contrôlée  par  l’exploration 
électrique.  Je  ne  possède  pas  encore  ce  cas,  et  les  examens  électriques 
qu’il  m’a  été  possible  de  faire  pratiquer  par  le  D’'  Bourguignon  sont  trop 
fragmentaires  pour  réaliser  ce  désir.  Tout  incomplets  qu’ils  soient,  ils 
nous  semblent  cependant,  à  Bourguignon  comme  à  moi,  confirmer  l’im¬ 
pression  donnée  parles  examens  cliniques,  celle  d’une  cfficacilé  réelle  des 
injections  de  vésicatoire  dans  le  traitement  de  la  myopathie. 

Il  est  possible  que  cette  efficacité  ne  soit  pas  la  même  dans  tous  les  cas 
de  myopathie.  Indépendamment  meme  des  cas  anciens  avec  scléroses  et 
rétractions  musculaires,  nous  avons,  dans  quatre  cas  sur  douze,  cepen¬ 
dant  en  période  évolutive,  éprouvé  un  échec  complet.  Un  seul  de  nos  cas 
(myopathique  à  forme  très  lente  âgé  de  48  ans  et  atteint  depuis  l'âge  de 
13  ou  14  ans)  avait  trait  à  une  myopathie  familiale  (mère  myopathique). 
Son  amélioration  est  modeste,  mais  il  affirme  qu’elle  est  incontes¬ 
table,  alors  que  tous  les  autres  traitements  essayés  ne  lui  en  ont  procuré 

aucune. 

Mais  c’est  justement  dans  le  but  de  voir  se  multiplier  ces  expériences, 
contrôler  ou  infirmer  ces  résultats,  et  déterminer  peut-être  la  catégorie 
des  cas  favorables,  que  je  me  suis  décidé  à  vous  exposer  ces  faits. 

Je  dois  signaler  enfin  que,  dans  tous  ces  cas,  le  massage,  la  gymnastique 
et  depuis  quelque  temps  même  le  traitement  électrique  sous  forme 
d'ionisation  iodurée(Bourguignon),ont  été  associés  aux  injections  de  vési¬ 
catoire.  Ils  nous  ont  paru  un  adjuvant  précieux  du  traitement,  mais  on  ne 
saurait  leur  rapporter  les  résultats  obtenus,  connaissant  leur  inefficacité 
Constante  jusqu’ici  dans  les  cas  traités  au  dehors  de  la  phlycténothéra- 
pie. 


M.  Souques.  —  Chez  l’intéressant  malade  de  M.  Tinel,  l’hémihyperi- 
drose  est  survenue  à  la  suite  d’un  traumatisme.  Cette  cause  ne  doit  pas 
elfe  exceptionnelle.  Dansune  communication  que  j’ai  faite  ici, l’an  dernier, 
cl  qui  comporte  onze  observations  d’hyperidrose,  il  en  est  deux  ou  trois 
qui  reconnaissent  une  origine  traumatique. 


M.  Laignel-Lavastine.  —  Je  tiens  à  remercier  M.  Tinel  du  courage 
fiu’il  a  eu  de  dire  son  opinion  sur  une  expérience  thérapeutique,  qu’il 
Savait  devoir  être  critiquée.  L’intéressant  mouvement  de  foule,  que  je 
''•ens  d’admirer  de  ma  place,  est  la  preuve  de  ce  que  j’avance.  Mais  notre 
différenciation  psychi([ue  doit  être  assez  poussée  pour  que  nous  puissions 
•^ous  distraire  des  courants  d’opinion. 

d’ai,  en  1919,  avecM.  Tinel  à  l’hôpital  Laënnec  traité  un  myopathique 
chronique  avéré  par  les  injections  hebdomadaires  de  liquide  de  vésica- 
feire  et,  aussi  sceptique  que  vous  a  priori,  j’ai  été  vraiment  étonné  de 
de  constater,  après  déjà  les  2  ou  3  premières  injections,  une  amélioration 
C'vidente  des  capacités  fonctionnelles  du  malade,  qui  marchait  moins  en 
Canard,  pouvait  écarter  ses  bras  du  tronc  et  se  servir  avec  plus  de  force 
de  ses  membres  supérieurs. 

RRvue  neurologique.  -  T.  I,  N“  2,  FÉVRIER  1928.  17 
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Méningiome  de  la  région  orbito-îronto-temporale  :  opération, 
guérison,  par  MM.  Ci,.  Vincent  et  Tii.  de  Martel. 

Nous  présentons  ce  sujet,  non  seulement  parce  qu’il  est  sur  ses  pieds 
aprèsavoir  subi,  il  y  a  moins  de  deux  semaines,  l'extirpation  d’un  volumi¬ 
neux  endothéliome  des  méninges,  mais  parce  que  ce  fait  montre  que,  dès 
maintenant,  on  peut,  en  France,  non-seulement  localiser  les  tumeurs  fron¬ 
tales,  mais  dans  certains  cas,  prévoir  leur  nature,  et  la  technique  opéra¬ 
toire  à  suivre. 

Homme  île  35  ans.  Tilessé  de  guerre,  un  éclat  d’obus  reçu  dans  la  région  fronto- 
orbito  nasale  gauclie  lui  a  fait  perdre  l’œil  gauche,  mais  l’aspect  extérieur  du  globe 
était  sensiblement  normal.  Ku  1925,  céphalée,  baisse  de  l’acuité  visuelle  à  droite  ;  stase 
papillaire  observée  a  peu  d’intervalle  par  un  oculiste  bordelais  qui  conclut  à  une  stase 
liée  à  lu  blessure,  et  par  M.  l’oulard  qui  conclut  à  une  hypertension  intracranienne_ 
Traitement  speciliqiie  absurdement  prolongé,  comme  de  règle. 

Kn  septembre  192G,  le  malade  est  aveugle  et  il  souffre  toujours  de  la  tête.  Puis 
obnubilation  intidlectuelle,  progressive  ;  crises  épileptiques  ;  crises  d’aphasie.  Saillie 
du  globe  oculaire  gauche. 

Il  nous  est  adressé  lin  décembre  1927. 

Elal  au  début  de  janvier  1928.  Trois  phénomènes  frap[)ent  dès  l’abord  :  cet  homme 
est  aveugle,  son  œil  gauche  faitunesaillie  très  prononcée  hors  de  l’orbite,  il  a  de  pro¬ 
fonds  troubles  intellectuels. 

L’œil  droit  qui,  comme  nous  l’avons  dit,  voyait  Jusqu’en  192Gne  voit  plus.  L’eXamen 
du  fond  de  l’œil  montre  une.  atrophie  papillaire  postœdémateuse.  Pas  de  trouble  ap- 
[laront  de.  la  musculature  externe.  En  général,  le  malade  porte  cet  œil  clo,s. 

L’œil  gauche  est  non  seulement  fortement  saillant  entre  les  païqiières  mais  tout  lo 
contenu  de  l’orbite  est  comme  chassé  en  dehors  de  la  cavité.  Il  y  a  non  seulement 
exophialmie,  mais  exorbilisme.  La  conjonctive  est  rouge,  œdémateuse,  forme  des  bour¬ 
relets  saillants  le  long  des  bords  palpébraux.  La  conjonctivite  est  si  intense  qu'un 
oculiste  dut  suturer  les  paupières.  L’excès  do  pression  transmise  du  crâne  fait  d’ailleurs 
céder  la  plupart  des  sutures. 

Les  troubles  intellectuels  sont  très  prononcés,  le  malade  no  se  souvient  de  rien. 
Il  est  incaiiahie  de  donner  le  moindre  renseignement  sur  lui.  .Sans  sa  femme,  nous  ne 
suirions  rien  de  l’évolution  de  la  maladie.  Il  reste  toute  la  journée  dans  l’endroit  où 
on  lo  place,  indilTérent  à  tout,  indifférent  à  son  état.  Il  répond  par  oui  ou  par  non, 
par  ([iielques  phrases  courtes  quand  on  lui  pose  des  questions  sur  .ses  sensations  pré- 

On  ne  peut  dire  (pi’il  est  aphasique,  puisqu’il  comprend  qu’on  s’adresse  à  lui,  et  ce 
dont  il  s’agit,  et  qu’il  fait  des  réponses  adéquates  à  des  questions  simples.  Mais  nous 
savons  par  sa  femme  que,  durant  les  six  derniers  mois,  il  lui  arrivait  assez  souvent 
d’ètro  incapable  de  trouver  le  mot  qu’il  cherchait,  de  dire  un  mot  pour  un  autre  ou,  «ù 
cours  d’une  conversation,  d’Ctre  mis  dans  l’impossibilité  de  parler  pendant  plusieurs 
minutes.  Cependant,  à  ce  moment,  il  n’était  pas  inconscient,  il  faisait  comprendre 
qu’il  ne  trouvait  pas  cc  qu’il  voulait  dire. 

■Spontanément,  il  ne  se  [daignait  pas  de  la  tète.  Il  fallait  l’interroger  pour  ([u’il  ré¬ 
ponde  par  Tairirmativo.  Parfois  cependant  il  se  plaignait,  ou  était  plus  abattu. 

Nous  avons  observé  chez  lui  plusieurs  fois,  tandis  que  nous  l’examinions  debout  en 
marchant  d’uno  façon  apparemment  normale,  un  véritable  dérobement  des  jambes  : 
il  tombait  à  terre  sur  les  genoux.  Il  .se  relevait  d’ailleurs  instantanément  et,  inter¬ 
rogé,  répondait  qu’il  ne  comprenait  pas  ce  qui  s’était  passé. 

La  force  volontaire  des  quatre  membres  est  normale.  Tous  les  réflexes  tendineux 
des  membres  sont  vifs,  non  polycinétiques.  Pas  de  clonus.  Signe  de  liabinski 
deux  côtés. 

Pas  do  troubles  grossiers  de  la  sensibilité  générale. 
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L’odorut  ost  poi-dii  des  d(Mix  côIïîs.  Mais  il  tant  rappoior  qiin  ccL  os  a  reçu  une'  lilcs- 
siii'o  profonde  pénétrant, (■  à  la  raciin-  du  nez.  Pas  de  troubles  de  l’ouïe.  Pas  de  phéno¬ 
mènes  cérébelleux. 

Evolution.  —  Pendant  le  court  séjour  que  le  mala<lo  a  fait  dans  notre  service  son 
état  s’est  très  rapidimient  aggravé  :  l’exophtalmie,  s’est  accentué  :  nous  avons  dit  que 
le  glob(!  projeté  avait  rompu  la  suture  des  paupières  faite  pour  le  protéger  ;  il  sc  for¬ 
mait  une  véritable  herni(î  de  la  partie  antérieure  du  globe.  Les  troubles  intellectuels 
sont  devenus  plus  profonds  ;  le  malade  est  confiné  au  lit  ;  il  dort  toute  la  journée  ; 
il  tait  sous  lui  matièriw  et  urine.  Il  ne  répond  plus  aux  qui^stions,  il  faut  le,  taire 
manger 

Diagnostic  clinique  :  tumeur  îles  méninges  comprimant  la  face  externe  du  lobe 
frontal. 

L’examen  radiidogiipie,  puis  la  simple  vue  après  avoir  fait  raser  les  cheveux,  confirme 
le  diagnostic. 

Une  bonne  radiographie  de  profil  faite  en  ]92()  montre,  dans  lu  région  frontale  externe 
gauche,  une  ombre  tranchant  par  l’iqiacité  et  par  la  netteté  de  son  bord  sur  les  autres 
parties  du  crâne  plus  claires.  Elle  a  comme  limite  en  avant  et  en  haut  le  contour  crâ¬ 
nien,  en  arrière  une  ligne  presque  droite,  nette,  qui  semble  correspondre  à  un  sillon 
artériel  méningé  ;  en  bas  le  contour  de  la  fosse  temporale.  Elle  (!st  tachetée  comme  si 
l’on  y  avait  porté  des  coups  de  pinceau  l’un  près  do  l’autre.  La  radiographie,  de  1927, 
faite  dans  mon  service,  montre  une  anomalie  aux  rayons  X  do  même  forme,  mais 
différente.  La  voûte  crânienne  est  notablement  épaissie  alors  qu’elle  no  l’était  pas  en 
I92e.  Surtout  la  surface  anormale  est  devenue  plus  claire  que  les  régions  voisines.  Elle 
'»t  devenue  plus  difticilement  pénétrable  aux  rayons  X,  alors  que,  naguère,  elle  ôtait 
plus  facile  à  traverser. 

Pour  observer  de  plus  près  et  avec  plus  de  précision  l’aspect  de  la  peau  recouvrant 
tumeur,  nous  avons  fait  couper  les  cheveux.  Nous  avons  pu  alors  observer  que  la 
paroi  externe  du  crâne  dans  la  région  fronto-orbito  temporale  faisait  une  légère  saillie 
9he  la  main  n’avait  pas  perçue  sous  l’épaisse  chevelure  di;  malade. 

Nous  étions  ainsi  en  possession  d’un  diagnostic  jirécis,  non  seulement  de  localisation 
■hais  de  la  nature  de  la  tumeur. 

Opération  le  21  janvier  1928,  sous-anesthésie  locale.  La  peau  n’adhère  pas  â  l’os, 
®lle  est  normale  macroscopiquement.  L’os  apparaît  irrégulier,  criblé  de  trous.  De  bà 
P'upart  sort  du  sang.  Les  trous  de  trépan  sont  faits  autour  de  la  saillie  osseuse  à  une 
Certaine  distance.  Le  vohd  est  taillé  à  la  scie  verticale,  il  est  facilement  décollé  comme 
n’avait  pas  plus  de.  relation  que  normalement  avec  la  méninge.  Toute  la  surface 
Jdèningée  découverte  est  tendue,  cependant  elle  est  plus  résistante  au  centre.  Ouver- 
**fe  â  ce  niveau  de  la  dure-mère.  Celle-ci  est  resséquée  sur  la  sonde  cannelée  un  peu 
';n  dehors  dece  qui  parait  ôtreletour  de  la  tumeur,  puis  décollée  sur  la  tumeur  de  façon 
hien  voir  les  nombreux  et  larges  vaisseaux  qui  vont  de  la  surface  dti  cerveau  â  la 
déoformation.  Décollement  progressif  de  la  tumeur  sur  divers  pôles.  Hémorragie 
')  )nd.mte  [lar  endroits,  malgré  les  clips,  malgré  le  tissu  musculaire  interposé,  malgré 
succion  sur  ouate  mouillée.  Après  une  heure  et  demie  de  lutte  autour  do  la  lii- 
P®nr,  elle  est  (mlevée  d’un  bloc.  Elle  laisse  une  cavité  dans  laquelle  tiendrait  une 
T'»sse  mandarine.  Le  cerveau  a  été  refoulé  par  la  tumeur,  non  pénétré.  Suture  très 
'*'gn6e  de  la  peau.  Suite  opératoire  simple.  Temps  de  l’opération  4  h.  45. 

frès  vite,  dès  le  lendemain  matin  dimanche,  les  fonctions  cérébrales  reparaissent, 
vuand  M...  reconnaît  la  voix  de  sa  femme,  il  lui  dit  bonjour  spontanément.  Puis  les 
^^ogrès  sont  très  rapides.  Six  jours  après  l’opération,  le  malade  est  sur  pied.  Il  vient 
-  Voiture  à  la  clinique  de,  la  Salpétrière,  où  il  est  montré  au  co\irs  d’une  leçon  que  j'ai 
**  honneur  d’y  faire  à  la  demande  de  M.  le.  Professeur  Guillain. 

^i^Au  bout  do  dix  jours,  il  est  capable  de  dicter  une  lettre  et  de  mettre  sa  signature  à  la 
ost  A  *  disent  qu’il  tient  conversation  avec  eux  toute  la  journée,  et  qu’elle 

'  onnniiÈy  de  souvenirs  récents  et  anciens. 

ujourd’hui  guidé,  il  marche  normalement  et  nous  dit  posémentscs  projets  de  travail 
f'f  le  moment  où  il  aura  recouvré  la  vue. 
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Rumarquhs.  —  Le  diagnostic  de  méningiome  de  la  région  l'ronto-orbi- 
taire  comprimant  le  lobe  frontal  gauche  a  pu  être  fait  chez  ce  sujet  en  se 
fondant  d’abord  exclusivement  sur  des  signes  cliniques:  l’exophtalmie, 
les  troubles  mentaux,  les  crises  d’aphasie  ont  été  les  principaux  éléments 
du  diagnostic. 

L’exophtalmie,  ou  plutôt  l’exorbitisme,  est  un  signe  capital  et  qui  n’est 
pas  sullisamment  apprécié  en  France  comme  phénomène  indifpiant  une 
tumeur  des  méninges  frontales. 

Il  en  est  de  meme  de  la  dysarthic  passagère  ou  des  crises  d’aj)hasie 
méconnue  parce  ([u’elles  sont  transitoires. 

La  radiographie  est  venue  nous  apporter  son  appui  et  confirmer  notre 
diagnostic.  Nous  avons  pu  faire  état  de  modifications  radiologi(|ucs  du 
crâne  quoique  des  radiologistes  éminents  n’y  avaient  guère  prêté  attention, 
par  ce  que  nous  pouvions  comparer  des  radiographies  faites  à  quinze  mois 
de  distance,  et  aussi  parce  ([ue  la  localisation  indiquée  par  les  rayons  X 
coïncidait  avec  la  localisation  clinique. 

Cushing  insiste  sur  l’importance  ([u’il  y  a  pour  le  chirurgien  à  connaître 
avant  l’opération  non  seulement  le  siège,  mais  la  nature  de  la  tumeur  a 
laquelle  il  va  s’attaquer.  Il  peut  prévoir  les  difficultés  qu’il  va  rencon 
trer.  Il  sait  que  les  méningiomes  ont  une  enveloppe  très  vasculaire,  qu’il 
va  au  devant  d’hémorragies  excessivement  abondantes,  et  il  s’armera  de 
tous  les  moyens  propres  à  l’arrêter,  fragments  musculaires,  clips,  électro- 
coagulation.  —  La  connaissance  des  pédicules  vasculaires  du  méningiome 
nclui  sera  pas  moins  utile  en  pareil  cas.  Il  sait  aussi  comment  est  faite  la 
tumeur.  Dans  le  cas  particulier,  nous  avons  pu  avertir  de  Martel  que 
l’ostéome  frontal  n’était  pas  la  tumeur,  qu’il  n’était  qu’une  expansion  de 
la  néoformation  méningée,  non  ou  peu  adhérente  à  elle,  que  sous  la  dure- 
mère  d’apparence  normale,  ou  pres(|ue  se  trouvait  la  masse  à  enlever.  H 
est  arrivé  plusieurs  fois  à  notre  connaissance  que  cette  masse  a  été  laissée, 
jiarce  que  l’ostéomea  été  considéré  comme  la  seule  ])artie  de  la  tumeur. 

P. -S.  —  La  tumeur  pèse  (iO  grammes.  Elle  est  grosse  environ  comme 
une  petite  mandarine.  Sa  face  méningée  est  pres(|ue  plane,  adhérente  à  D 
dure-mère,  sillonnées  de  vaisseaux  ([ui  allaient  vers  les  circonvolutions 
voisines.  Le  reste  de  la  surface,  irrégulièrement  sphérique,  est  mamelonné. 

L’examen  histologique  a  montré  un  endothéliome  :  nombreux  vaisseau* 
sur  les(|uels  s’appuie  une  charpente  réticulée,  colorée  par  la  méthode  d® 
Mallory  ;  par  endroit,  tourbillons  de  fibres  conjonctives  centrées  par  un 
vaisseau.  Peu  de  cellules. 

Note  sur  les  troubles  de  l’écriture  pendant  les  absences  épi' 

leptiques  et  sur  leur  intérêt  psychologique  et  médico-légal, 

A.  So 1 1 QU KS. 

Cette  communication  paraîtra,  comme  travail  original,  dans  la  HevU^ 
neurologique. 

Rksumi':.  —  Il  s’agit  de  spécimens  d’écriture  commencés  avant  l’appu'i' 
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tion  d'une  absence  épileptique  et  continués  pendant  cette  absence.  La 
comparaison  entre  la  partie  écrite  avant  et  la  partie  écrite  pendant  l’absence 
montre  que  la  première,  écrite  en  état  conscient  ou  normal,  est  correcte 
comme  fond  et  comme  forme,  tandis  que  la  seconde,  écrite  en  état  plus  ou 
moins  inconscient,  est  incorrecte  de  forme  ou  de  fond.  On  y  remarque,  en 
ellet,  que  les  troubles  de  l’écriture  apparaissent  brusquement,  sans  aucune 
transition,  aussitôt  que  l’absence  survient,  et  que,  d’autre  part,  ils  portent 
sur  la  graphie  et  sur  l’idéographie,  séparément  ou  simultanément.  En  ce 
qui  concerne  le  graphisme,  les  lignes  sont  devenues  courbes  ;  les  lettres 
Ont  augmenté  dans  toutes  les  dimensions  et  changé  de  formé.  Pour  ce  qui 
concerne  l’idéographie,  c’est  un  jargon  barbare  et  une  étrange  incohérence 
de  mots  et  d’idées. 

Ces  troubles  de  l’écriture  sont  intéressants  au  point  de  vue  psycholo¬ 
gique,  parce  qu’ils  extériorisent,  pour  ainsi  dire,  les  perturbations  de  l’es¬ 
prit  pendant  l'absence  et  ([u’ils  fixent  d’une  manière  indélébile,  sur  le 
papier,  le  genre  et  le  degré  de  l’obnubilation  intellectuelle  qui  accompa¬ 
gne  cette  absence.  Pour  cette  raison,  ils  intéressent  également  la  médecine 
légale  Ils  peuvent,  en  elfet,  permettre  de  certifier,  rétrospectivement, 

1  existence  de  1  épilepsie  chez  un  prévenu,  ne  présenterait  comme  mani- 
lestation  comitiale  ([ue  des  absences  rares  et  courtes,  passées  plus  ou 
moins  inaperçues,  et  chez  lequel  les  faits  de  la  cause  feraient  soupçonner 
le  mal  comitial.  En  conséquence,  le  médécin  légiste  pourrait  en  tirer  des 
eonclusions  importantes. 

Le  syndrome  du  trou  déchiré  postérieur.  Troubles  dysphagiques 
simulant  ceux  des  néoplasmes  œsophagiens  par  MM.  .1i:.\n  Lukr- 
MiTTh:  et  N.  Kyiu.\(;o. 

Le  syndrome  du  trou  déchiré  postérieur,  décrit  par  "Vernet,  a,  parmi  ses 
composants,  un  élément  dysphagique.  Tandis  que  la  déglutition  des  li- 
Huides  s’effectue  facilement,  celle  des  solides  se  montre  considérablement 
entravée.  Cependant,  dans  la  règle,  la  dysphagie  n’oceupe  que  le  second 
plan  du  tableau  cli  nique  de  la  paralysie  des  nerfs  qui  traversent  le  trou 
déchiré  postérieur. 

Si  nous  rapportons  ici  un  cas  de  syndrome  de  Vernet,  c’est  précisément 
parce  que  chez  ce  malade,  pendant  la  première  phase  de  l’évolution  de  la 
maladie,  la  dysphagie  a  été  assez  tenace  et  assez  accusée  pour  simuler  un 
néoplasme  de  l’œsophage.  «  ‘ 

l.a  mnliidd  (pKT  nous  [jn'wcnLons  est  ilo  (>.‘j  ans,  ('llo  nous  a  été  cnvoyôo  au  mois 
.juillet  1920,  ave(;  le  iliaf'iiostie.  «le  néoplasm(«  ili‘  ri’xtrérnité  supérii'ure  «li»  l’œso- 
Pliage,  ayant  «létiu’miiié  une  paralysii«  «In  véeurtauit  f,'anetie.  ' 

La  maladie  fut  liospitalisé«i  dans  le  service  du  I"  Itoussy  feentre  anticancôreîix  du 
'^^lartement  de  la  SidinO. 

Un  examen  «esopliasoscopnfue  Int  iiratiilné  «[uelipies  jours  après  l’entrée  de  lii 
m.ilade  et  celui-ci  n’ayant  permis  de  n(«  ridev«!r  aucune,  lésion'  de  la  minpieuse  œsopha- 
giiunie,  le  diaffuostie  de  canc««r  tnt  éliminé  et  la  malade  fut  conliée  à  nos  soins. 

L’inti-rrofratoire  di;  la  patii^nle  nous  p(',rmit  de  recueillir  les  riuiseitriiements  suivants  ; 
U  est  au  moins  ili>  juin  1920  que  la  malaili-  s’ap«u-<;ut  «l’un  changement  «le  tomdité  de 
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su  voix  ;  (;('lli‘-ci  il(w'(uiuit  ruuqiu^  l'in  mémo  l(‘m|js,.  lu  doqliiLilion  (l^■volluit  (lu  plus  ci' 
plus  dillioili’  pour  l(!s  solid((s.  Avant  d’avalor  un  alimunt  solides,  lu  malado  était  dans 
l’oldigution  do  lu  mastiquor  pondant  longtemps,  ce  qui  la  fatiguait  beaucoup. 

A  partir  du  mom('nt  oii  la  dysphagie  s’installa,  survint  un  amaigriss(munt  indiscu¬ 
table. 

A  l’oxamen,  on  constatait  une  atteinte  discrète  di‘  l’état  général,  avec  pâleur  un 
peu  cireuse,  amaigrissenuud  et  asthénie. 

I.’exam(ui  neurologi(pie  mettait  en  éviihuice  l’atteinti^  de  plusieurs  nerfs  crâniens- 
ti’est  ainsi  ([ue,  l’on  constatait,  du  coté  gauch(%la  paralysie  delà  moitié  du  voihi  du  pa¬ 
lais  ;  c(‘hii-ci  netteiinmt  asymétrique,  affaissé  du  coté  gauche.  .Ses  contractions  étaient 
ihminuées,  la  luette  déviée  nettement  à  droite,  le  réflexe  pharyngé  alTaibli  et  le  réfh^xe 
nauséeux  atténué. 

l.’.!xam(!n  du  larynx  montrait  la  paralysie  de  la  corde  vocale  gauche. 

I•’autr(^  part,  h^  trapèze  gauche  et  le  sterno-mastoïdien  gauche  étaient  nettement 
parésiés. 

Si  l’on  ne  (onstatait  (las  d’atro|diie  très  prononcée  du  sterno-mastoïdien,  celle-ci 
f.’accusait  fortement  sur  les  portions  moyenne  et  inférieure  du  trapèze. 

dette  [laralysie  amyoLntphique  du  trapèz(!  (létermine  actuellement  une  attitude 
jpéciahï  de  l’omoplate  et  du  meunbre  supéri(uir,  (pje  tout  le,  monih^  connaît.  Le  moignon 
de  l’épaule  est  projeté  en  avant  ;  h!  bord  s[)inal  (h^  romo[date  est  cm  abduction  et  le 
scapulum  alatum  se  immtn-  mdtement  dans  la  projection  du  bras  (Ui  av:nt. 

(lutrin  la  paralysi(^  de  l’hémivoile  gauche,  nous  constatons,  sur  le  pharynx,  une  pa¬ 
ralysie  du  constricteur  supérieur,  laquelle  apparaît,  au  cours  d(^s  mouvements  do 
déglutition,  avec  le  mouvement  de  r'idieiu  si  caractéristique  décrit  par  Vernet. 

I.’examen  des  sensibilités  générales  et  spéciales  nous  a  fait  déceler,  d’une  part,  une 
diminution  île  la  seiisibililé  au  tact,  sur  la  partie  postérieure  de  l’hémivoile  gauche  et, 
d’autre  part,  une  aliolilion  de  la  sensibilité  gustative  sur  le  tiers  postérieur  de  la  langue 
à  gauche. 

Nous  avons  pi-aüipié  l’examen  électrique  des  muscles  de  la  langue,  du  cou  et  de 
l’épaule  ;  et  cet  examen  nous  a  foiirtu  les  résultats  suivants  :  tandis  que  le  trapèze 
droit  pi’ésente  des  coniractions  franches,  tant  avec  les  courants  faradiques,  (ju’avec  le 
eouraid  galvaïucpie,  les  chefs  moyen  et  inférieur  du  trapèze  gauche  sont  absolument 
iuexeitables  faradiquement  et  galvaniquernent. 

Le  chef  supérieur  se  montre  nettement  hypoexcitable  ;  (piant  au  sterno-mastoïdien 
gauche  son  e.xcitabilité  apparaît  considérablement  diminuée  par  ra[)port  à  celle  du  mus¬ 
cle  opjiosé.  Les  muscles  de.  la  langue  ne  présentent  pas  de  modifications  de  leurs 
l'éaclions  ;  d’ailleurs  la  langue  n’est  pas  atrophiée  et  ses  mouvements  volontaires  sont 
normaux. 

L’examen  attentif  des  fonctions  du  système  nerveux  ne  nous  a  pas  permis  do  re- 
ti’oiiver  d’autre  signe  traduisant  une  atteiide  du  névraxe.  (',’est  dire  ([ue  les  mouve¬ 
ments  des  membres  ont  conservé,  à  la  fois,  leur  force  el  leur  coordination,  que  les 
réflexes  tendineux,  osseux  et  cutanés  ne  sont  nullement  modifiés. 

.\joutons  (jne  la  ponction  lombaire  a  donné  des  résultats  négatifs,  une  réaction  de 
Wassermann  négative  {‘Z  leucocytes  par  mm>')  et  0  gr.  l.b  d’albumine. 

Les  différents  viscères  sont  normaux.  La  tension  artérielle  est  un  peu  élevée,  puis¬ 
qu’elle  atteint  l'.l-l  I. 

Voici  donc  une  malade,  considérée  par  un  de  nos  plus  distiiij^ués  collé- 
l'ucs,  comme  atteinte  d’un  cancer  de  l’œsophage,  et  qui,  en  réalité,  présente 
le  syndrome  du  trou  déchiré  postérieurdécrit,  en  1917,  par  Vernet  (de  Lyon)- 
Qu’il  s’agisse  ici  d’une  atteinte  des  9®,  10’  et  11®  paires  du  côté 
gauche,  la  chose  n’est  pas  niable.  Aucun  élément  essentiel  du  syndrome 
ne  fait  défaut.  La  paralysie  du  vago-spinal  s’aflirme,  en  effet,  par  la  para- 
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lysie amyotrophique  du  sterno-mastoïdien  et  du  trapèze,  delà  corde  vocale 
homolatérale,  par  la  parésie  doublée  d’hypoesthésie  de  l’hémivoile  du 
palais,  enfin  par  la  toux  coqueluchoïde  dont  à  plusieurs  reprises  fut 
atteinte  la  patiente. 

Quanta  l’atteinte  du  glossopharyngien  elle  est  attestée  par  la  diminu¬ 
tion  de  la  sensibilité  tactile  et  surtout  l’abolition  de  la  sensibilité  gustative 
du  tiers  postérieur  de  la  langue. 

Peut-être  pourrait-on  mettre  sur  le  compte  de  la  lésion  du  pneumo-gas- 
trique  la  tachycardie  modérée  (entre  80  et  90)  que  présente  constamment 
la  malade  et  que  n’influence  nullement  la  compression  oculaire. 

Nous  nous  sommes  demandé,  en  présence  de  ces  symptômes,  quelle 
pouvait  être  la  lésion  causale.  En  l’absence  complète  de  tout  symptôme 
impliquant  la  compression  du  bulbe  rachidien,  nous  avons  récusé  le 
iliagnostic  de  néoplasme  intra  crânien,  et  malgré  la  négativité  des  réac¬ 
tions  humorales,  nous  nous  sommes  ralliés  à  I  hypothèse  d’une  ménin- 
tî'opathie,  localisée,  de  nature  syphilitique. 

La  malade  a  été  soumise  à  des  traitements  spécifiques  variés  :  Sulfarsé- 
lol,  I  réparsol,  Quinby,  Muthanol,  sans  oublier  l’iodure  de  potassium. 

Tous  ces  traitements  ont  été  très  bien  supportés  mais  n’ont  pas  modifié 
les  symptômes  que  nous  avons  observés,  dès  notre  premier  examen. 

Nous  devons  ajouter  que,  si  une  amélioration  saisissable  ne  s’est  pas  ma¬ 
nifestée,  du  moins  l’affection  ne  s’est  pas  aggravée  et  il  semble  encore 
légitime  de  se  rallier,  en  l’absence  de  toute  autre  donnée  étiologique,  à 
hypothèse  d’une  localisation  méningée  syphilitique.  L’intérêt  que  pré¬ 
sente  cette  malade  ne  tient  pas,  d’ailleurs,  au  mystère  de  la  nature  de  la 
esion  dont  elle  est  atteinte,  et  si  nous  avons  tenu  à  présenter  ici  cette 
•Malade,  c’est  en  raison  de  l’importance  des  troubles  dysphagiques  qui  ont 
préludé  à  l’installation  du  syndrome  du  trou  déchiré  postérieur,  et  qui 
diffèrent  des  troubles  de  la  déglutition  d’origine  pharyngée  classiques,  au 
^oursdu  syndrome  de  Vernet. 

Une  perturbation  du  transit  œsophagien  peut  donc  s’établir,  susceptible 
aa  donner  le  change  et  de  faire  croire  à  un  obstacle  intra-thoracique  que 
soulignerait  encore  la  survenance  de  la  paralysie  récurrentielle 

Sans  vouloir  entrer  dans  une  discussion  pathogénique  hasardeuse,  il  est 
permis  de  suposer  que  l’atteinte  du  pneumo-gastrique,  à  son  début,  par 
excitation  qu’elle  détermine,  est  susceptible  de  déclancher  des  phéno- 
•^énes  spasmodiques  œsophagiens. 

Uu  point  de  vue  pratique,  l’observation  que  nous  rapportons  est  une 
Nouvelle  attestation  de  la  nécessité  qu’il  y  a  à  interroger  scrupuleusement 
fonctions  nerveuses  avant  de  décider  la  réalité  d’un  néoplasme  du  trac 
digestif. 


Rétraction  et  inversion  avec  atrophie  du  mamelon,  consécutives 
^  un  zona  thoracique,  par  MM.  J.  Luermittk  et  N.  Kyiuaco. 

J  Uepuis  quelques  années,  l’attention  des  neurologistes  a  été  attirée  sur 
manifestations  sympathiques  de  l’herpès  zoster. 
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M.  André-Thomas,  en  particulier,  a  insisté  sur  les  modifications  l’onc- 
tionnelles  et  anatomiques  du  système  sympathique,  modifications  qui 
s’expriment  par  des  troubles  qui  portent  sur  la  sécrétion  sudorale  et  l’appa¬ 
reil  pilo-moteur. 

Ces  désordres  de  la  sphère  du  système  nerveux  végétatif  trouvent  leur 
raison,  à  la  fois  dans  l’atteinte  des  ganglions  rachidiens  et  dans  celle  du 
tractus  intermédio-latéral  de  la  moelle. 

Ainsi  que  nous  l’avons  montré,  avec  Maurice  Nicolas,  l’herpès  zoster 
peut  déterminer  à  lui  seul  une  véritable  myélite,  laquelle  s’étend,  non  seu¬ 
lement  dans  la  corne  postérieure,  mais  diffuse  dans  les  cornes  antérieure 
et  latérale,  centres,  comme  on  le  sait,  du  système  végétatif  de  la  moelle 
dorsale. 

Le  cas  que  nous  rapportons  aujourd’hui  nous  semble  un  exemple  origi¬ 
nal  des  perturbations  du  système  sympathi([ue  provoquées  par  le  zona. 

l.ii  iiiiilailc  (.|iin  lions  pi'oscnlons  ici,  cl  qui  est  iiqco  de  7H  oiis,  a  éli'i  soigncc  par  nous 
il  y  a  S  ans,  pour  on  zona  occnpaiil  les  territoires  radiculaires  des  ii'’  et  4"  dorsales 
qaiiclies. 

Avec  notre  colllahorateur  I.ucicn  Gornil,  nous  constations,  en  efl'et,  à  cette  (''poffue, 
rexisLenco  d’une  éruption  vosiculeuse  a  caractère  zojstcrien  typiipie  formant  une  demi' 
ceinture  à  gauche.  1-e  semis  de  l’éruption  atlenrnait  son  maximum  sur  la  ligne  meme- 
lonnaire,  le  bord  antérieur  du  grand  pectoral.  1  aisselle,  eulin  la  région  rachidienne 
comprise  entre  l)“  et  I)’.  A  l’époque  ou  se  produisit  cette  éruption,  la  malade  se,  pUU' 
giiait  de  douleurs  très  vives,  1  calisées  sur  toute  la  région  dorsale  et  à  la  hauteur  de 
l’épine  de  l’omoplate. 

I.a  sensibilité  tactile  était  conservée,  le  frôlement  se  montrait  doiiloiicuix  sur  la 
région  où  siégeait  l’ériiptiou. 

Kn  dehors  de  cette,  éruption  zostérieiine  on  ne  relevait  aucune  perturbation  du  côté 
du  système  nerveux.  Les  réflexes  tendineux  étaient  normaux,  les  pupilles  réagissaient 
normalement.  Ajoutons,  car  ce  point  a  plus  d’intérêt,  que  le  réflexe  pilo-moteur  était 
aussi  accusé  à  droite  ipi’à  gauche,  de  même  que  les  modifications  vasomotrices  pro' 

L’examen  radioscopiifue  pratiqi  é  dans  la  période  aigi.  ë  ne  nous  montra  aucune 
modilication  du  jeu  du  diaphragme  ni  îles  muscles  intercostaux. 

La  tension  artérielle  atteint  11,  !  vec  un  indice  o  cillométrique  do  8  1  /2  à  14  à  gauche 
et  de  7  à  droite. 

La  ponction  lombaire  révéla  l’existence  de  moins  de  10  leucocytes,  par  00 
après  centrifi.'gatiüii  on  comptait  de  4  à  10  éléments  par  champ  microscopique.  L® 
taux  de  ralbiimine  ne  dépassait  pas  30  centigrammes  et  la  réaction  dij  liquide  était 
alcaline. 

L’évoliitioi-  de,  l’herpès  /oster  s’effectua  normalement  et  la  malade  serlil  de  rintlf 
nierie  guérie  en  apparence. 

Getle  malade  devait  venir  nous  consulter  à  nouveau  à  plusieurs  reprises  peur 
douleurs  persistantes  au  niveau  de.s  lerritoires  où  avait  siégé  l’éruption  du  zona. 

C’est  à  la  consultation  du  14  décembre  1923,  que  nous  constatôm''S,  pour  la  P®®' 
miéro  foi  ;,  l’invagination  du  mamelon  mitche.  A  cette  époque,  le  réflexe  pilo-motcu* 
se  montrait  Irès  vif  sur  le  thorax  aussi  bien  à  droite  qu’à  gauche.  Nous  reinarquion- 
également  un  léger  enfoi  cernent  de  l’iril  gauche,  associé  .i  i  n  rétrécissement  de  1® 
fente  palpébrale. 

,\ctuellemeiit  les  douleurs  ont  perdu  beaucoup  de  leur  acuité,  mais  n’ont  pa  ■  comp'® 
lement  disfiaru.  La  .sensibilité  cutanée  est  absolument  normale  et  on  ne  relève  pf*** 
d’hyperesthésie  du  tégument.  Toutes  les  fonctions  du  système  cérébro-spim  I  .s’eff®® 
tuent  normalement,  et  on  ne  constate  aucune  perturbatioi'  de  la  réflectivité  teu 
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Pour  ci;  qui  cs(,  des  l'onclioiis  sympathiques  en  dehors  de  la  rétraction  du  mamelon 
sur  laquelle  nous  allons  revenir,  no  -  recherches,  ne  nous  ont  pas  permis  de  mettre  en 
‘évidence  des  modifications  pathologiques. 

C’est  ainsi  que  le  réflexe  pilo-moteur  est  absolument  normal  de  même  que  le  réflexe 
pupillaire  et  les  réactions  vaso-motrices. 

Nous  avons  injecté  au-dessus  de  l’aréole  du  sein,  un  centimètre  cube  d’une  -olu- 
tion  d’un  demi-milligramme  d’adrénaline  de  manière  à  observer  les  modification.s  de 
•a  contraction  dos  fibres  lisses,  du  mamelon.  A  la  suite  de  l’injection,  les  plis  de  l’aréole 
6e  creusèrent,  la  peau  se  fronça,  mais  le  mamelon  ne  fut  nullement  modifié  lUiis  sa 
forme.  C’est  dire  que  celui-ci  demeura  complètement  invaginé  dans  la  jirofondeur. 

Le  petit  fait  ejue  nous  venons  de  rapporter  ne  comporte,  bien  entendu, 
4*1  une  minime  valeur  au  point  de  vue  sémiologique.  Mais,  néanmoins,  il 


ffous  a  paru  assez  intéressant  de  le  signaler  à  l'intention  des  neurologistes, 
*lUi,  probablement,  auront  l’occasion  de  le  retrouver  dans  des  cas  analo- 
gues  de  zona, 

Nous  n’avons  pas  besoin  d’ajouter  que  cette  rétraction  avec  inversion  du 
Uiamelon,  consécutive  à  une  attaque  de  zona  dont  la  vésiculation  avait 
futtement  prédominé  au-dessus  de  la  région  du  mamelon,  est  en  rapport 
®''ec  des  modifications  du  système  sympathique,  lequel  tient,  on  le  sait,  sous 
dépendance,  la  contraction  des  fibres  lisses  de  l’aréole  et  du  mamelon, 

SouyiJES.  —  Il  m’est  difficile  d'accepter  sans  quelques  réserves  l’opl- 
f'On  de  M.  Lhermitte.  Je  ne  pense  pas  que  la  syphilis  fasse  le  lit  à  l’encé- 
P^alite  léthargique.  La  fréquence  de  celle-ci  chez  l’enfant  ne  s’accorde 
ëfière  avec  cette  manière  de  voir,  à  moins  cpi’on  ne  fasse  intervenir  l’héré- 
'•osyphilis. 

L  autre  part,  je  ne  crois  pas  que  le  zona  soit  souvent  d’origine  syphili- 
*^ue,  malgré  les  troublantes  statistiques  citées  par  M.  Lhermitte.  Je  n’ai 
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j)as  remarqué  qu’il  fut  plus  fréquent  dans  le  tabès  que  dans  les  autres  mala¬ 
dies  chroniques.  Sa  fréquence  chez  les  malades  chroniques  peut  s’expliquer 
par  la  fréquence  même  de  la  syphilis  chez  l’homme. 

La  «  balance  faradique  »,  méthode  de  comparaison  simultanée 
de  1  excitabilité  faradique  de  deux  muscles  homonymes,  droit 
et  gauche,  |)ar  M.  Ai.bekt  Charpentier. 

Nous  désirons  attirer  l’attention  de  la  Société  sur  un  moyen  de  mettre 
en  évidence  des  modifications  discrètes  de  l’excitabilité  électrique  des 
nerfs  et  des  muscles  dans  les  cas  nombreux  de  troubles  unilatéraux. 

Nousavons  indiqué  pour  la  première  fois,  en  collaboration  avec  M.  Gouge- 
rot,  cette  méthode  d’examen  électrodiagnostique  dans  un  article  paru  dans 
les  Anna/cs  de  médecine  mai-juin  1916  sur  «  les  paralysies  réflexes  et  les 
troubles  trophiques  réflexes  consécutifs  aux  blessures  des  extrémités  ». 

Voici  comment  on  procède  :  on  place  dans  le  dos  du  sujet  une  électrode 
indifférente  reliée  au  pôle  positif  de  la  bobine  à  fil  fin  d’un  chariot  d’in¬ 
duction  dont  l’interrupteur  produit  par  sa  rapidité  un  courant  induit  té¬ 
tanisant.  Quant  au  pôle  négatif  de  l’induit,  il  est  d’abord  relié  à  un  mé¬ 
tronome-interrupteur  ;  puis  à  la  sortie  de  ce  métronome  il  est  divisé  en 
deux  parties  :  deux  fils  d  égale  longueur  partent,  en  effet,  de  la  borne  où 
commence  la  division  et  ces  deux  fils  se  rendent  chacun  à  une  électrode 
olivairc  de  même  métal,  de  même  volume,  de  même  résistance. 

Le  pôle  positif  une  fois  en  place  dans  le  dos  du  sujet  à  examiner,  on 
met  l’appareil  en  marche  :  le  courant  induit  tétanisant  négatif  est  inter¬ 
rompu  régulièrement  à  un  rythme  assez  lent  par  le  métronome. 

Il  suffit  alors  de  placer  les  deux  électrodes  négatives  respectivement  à 
droite  et  à  gauche  sur  le  muscle  de  même  nom  et  d’observer  l’intensité 
et  la  forme  des  contractions  synchrones.  Dans  le  schéma  on  peut  voir 
que  les  électrodes  négatives  sont  placées  l’une  sur  le  court  abducteur  du 
pouce  droit,  l’autre  sur  le  court  abducteur  du  pouce  gauche. 

Si  1  on  admet  que  les  deux  électrodes  laissent  passer  chacune  une  égal® 
quantité  d’un  même  courant  dans  le  même  temps  et  que,  d’autre  part, 
est  possible  d’obtenir,  de  cba(|ue  côté  du  corps,  une  résistance  égale, 
s’ensuit  que  l’on  est  en  mesure,  par  ce  procédé,  de  comparer  simultané¬ 
ment  l’excitabilité  faradique  de  deux  muscles  homonymes. 

Avant  de  discuter  les  objections  qui  pourraient  être  faites  à  la  méthode, 
permettez-nous  de  vous  présenter  l’appareil  en  action  sur  un  malade.  ^ 
s’agit  d’un  commotionné  de  guerre  qui,  depuis  1919,  est  atteint  d’une 
crampe  des  écrivains  qui  a  été  s’accentuant. 

En  1924,  il  éprouva  des  douleurs  dans  l’éminence  thénar  quand  il  écri' 
vait  ;  quand  ii  tenait  son  porte-plume  son  pouce,  au  lieu  de  rester  appHfl^^ 
contre  lui,  en  opposition,  se  déviait  en  dehors,  raidi,  contracluré. 

Puis,  le  phénomène  a  disparu  ;  le  malade  pouvait  écrire  mais  avec  pl^^® 
de  difficulté  et  surtout  de  lenteur.  Depuis  deux  ans  environ,  voici  ce  qu* 
se  produit  au  moment  où  il  tient  le  porte-plume  ;  le  pouce  reste  bien  en 
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place, 

la  contracture  a  gagné  l’annulaire  qui  se  fléchit  avec  le  5®  doigt. 

I  6  temps  à  autre  sa  main  droite  lui  semble  incapable  d’obéir  à  la  vo- 
en  ^®*'®^u’elle  est  dans  certaines  positions  :  par  exemple,  se  trouvant 
supi^gjj^i^  presque  complète,  le  malade  éprouve  une  grande  gêne,  pen- 
'ine  demi-seconde  à  peine,  à  la  remettre  en  pronation. 

°rsqu’on  lui  a  fait  écrire  quelques  lignes  on  remarque  :  1“  Qu’il  écrit 
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très  lentement  ;  2“  que  dès  la  deuxième  ligne  l'écriture  prend  l’aspect 
(les  «  pattes  de  mouche  »  avec  finales  filiformes  qui  est  le  type  classique 
de  l’écriture  des  malades  atteints  de  la  crampe  fonctionnelle.  Les  re- 
llexes  osso-tendineux  sont  égaux  et  normaux  aux  deux  membres  supé¬ 
rieurs. 

A  un  examen  par  les  procédés  habituels  on  ne  trouve  pas  de  troubles 
nets  dans  la  contractilité  électrique.  Par  l’emploi  de  la  balance  faradique 
on  met  en  évidence  une  différence,  une  exaltation  nette  dans  l'excitabi¬ 
lité  des  nerfs  et  des  muscles  et  notamment  des  thénariens  du  côté  droit' 
Mais  il  nous  faut  maintenant  légitimer  les  deux  hyjiothèses  émises: 
égalité  du  courant  à  droite  et  à  gauche,  égalité  de  la  résistance  du  ma¬ 
lade  à  la  main  droite  et  à  la  main  gauche. 

Pour  ce  qui  est  du  premier  point,  sans  insister  sur  les  détails  d'équili¬ 
bration  des  électrodes,  on  peut  démontrer  que,  dans  un  milieu  de  résis¬ 
tance  connue,  il  passe  par  chacune  des  électrodes  une  même  ([uantité 
d’éjectricité.  Cette  preuve  est  donnée  par  le  passage  au  travers  d’un  cU'" 
cuit  galvanique  où  l’on  intercale  successivement  l’une  et  l’autre  électrode' 
le  courant  galvanicpie  étant  mesuré  par  un  galvanomètre  sensible. 

Quant  à  la  résistance  du  sujet  c’est  certainement  elle  qui  peut  faU'® 
commettre  les  erreurs.  Cependant  tous  les  électrologistes  admettent  qun 
les  différences  de  résistance  au  passage  du  courant  d’une  région  résidei* 
dans  la  dilférence  d’état  de  la  peau.  A  ce  sujet,  nous  ferons  deux  i'^' 
marques.  La  première  c’est  (jue  la  méthode  que  r\ou.s  vous  soumettons 
s’adresse  à  deux  régions  symétriques  du  corps  ;  il  ne  s’agit  pas  de  coni" 
jiarer  l’excitabilité  faradique  du  biceps  droit  avec  celle  dîi  triceps 
gauche,  mais  bien  de  l’excitabilité  de  deux  muscles  homonymes  dont 
chronaxie  physiologique  est  sensiblement  la  même  à  droite  et  à  gauche- 
La  deuxième  remarque  a  trait  à  l’état  de  la  peau.  Il  est  certain  ([u’avan^ 
d’opérer  on  doit  humidifier  consciencieusement  la  peau  des  deux  côtés- 
Il  faut  aussi  .s’assurer  que  les  membres  sont  à  la  même  température, 
besoin  les  réchaulfer  pour  (|ue  la  circulation  sanguine  soit  la  même 


deux  côtés. 

Quant  aux  autres  causes  d’erreur  telles  que  la  contraction  volontaire  ® 
la  place  du  relâchement  musculaire,  la  mise  en  place  défectueuse  <1®* 
deux  électrodes  l’une  étantapplicpiécplusadéquatc  quel’autre,  etc...,  eH®* 
ne  sont  pas  propres  à  ce  mode  d’examen  ;  tous  les  neurologistes  sonb 
cha<iue  jour,  aux  prises  avec  des  difficultés  analogues  soit  dans  la 
cherche  des  réflexes  osso-tendineux  et  cutanés,  soit  dans  celle  t^®'’ 
troubles  de  la  sensibilité. 

Nous  croyons  que  cette  méthode,  bien  (jue  limitée  aux  cas  de  troubl®* 
unilatéraux  peut  rendre  de  réels  .services.  Elle  est  susceptible,  selon  noU’ 
de  dépister  par  comparaison  avec  le  côté  sain  des  différences  dans 
tensité  et  dans  la  forme  de  la  contraction  musculaire,  qui,  dans  des  Ç®* 
douteux,  plaident  en  faveur  d’une  perturbation  organique  dans  ledoinfif® 
d’un  nerf. 

l{emnn]ties.  A)  Il  est  néressaire  d  employer  des  électrodes  oliva> 
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petites,  en  métal,  en  cuivre  par  exemple,  sans  les  recouvrir  de  peau  de 
ehamois  ni  de  coton. 

B)  La  méthode  de  la  balance  peut-être  utilisée  également  pour  mesurer 
l’excitabilité  galvanique,  mais  elle  exige,  pour  équilibrer  parfaitement  les 
électrodes,  des  précautions  sur  lesquelles  nous  nous  proposons  de  revenir 
ultérieurement  et  qui  intéressent  davantage  les  électrologistes. 

Algie  vélo-pharyngée  essentielle,  alcoolisation,  guérison, 
par  M.  J. -A.  Sicard. 

Voici  un  nouveau  cas  d’algie  vélo-pharyngée  dite  essentielle  c’est-à- 
dire  sans  étiologie  connue. 

J’avais  déjà  eu  l’occasion  ici  même  {Revue  Neurologique,  4  mars  1920, 
P-  257)  de  vous  présenter  avec  mon  collègue  Robineau  une  malade  égale- 
'Uent  algique  vélo-pharyngienne  gauche . 

A  cette  époque,  depuis  1915,  elle  souffrait  de  crises  paroxystiques  ai- 
Suës,  de  plus  en  plus  rapprochées,  de  plus  en  plus  longues,  d  ’une  durée  de 
plusieurs  jours  lui  interdisant  toute  déglutition,  toute  parole,  et  faisant 
lîUrmer  chez  elle  des  idées  de  suicide.  Or,  comme  toutes  les  thérapeu- 
dciues  d’ordre  médical,  toutes  les  physiothérapies  avaient  échoué,  je 
P^iai  Robineau  d’intervenir  chirurgicalement.  Il  fit  la  section  du  glosso- 
pharyngien,  il  dissocia,  autant  qu’il  lui  fut  possible,  les  rameaux  pharyn- 
giens  du  pneumogastrique  et  il  termina  par  l’ablation  du  ganglion  supé 
'leur  sympathique.  Aussitôt  après,  il  y  eut  hémiparalysie  vélo-palatine  ; 
^'émiparalysie  du  constricteur  moyen  du  pharynx,  signe  du  rideau  ;  syn¬ 
drome  d’énophtalmie,  et  hémianesthésie  de  la  muqueuse  hémianiygdalo- 
pharyngéc.  Depuis  lors,  l’accalmie  se  maintient.  Cette  malade,  actuelle- 
Hent  âgée  de  près  de  70  ans.  a  bien  voulu  revenir  devant  vous.  Vous  pou- 
vous  assurer  de  sa  guérison,  huit  années  après  l’opération.  Toute 
^race  d’hémiparalysie  vélo-palatine,  de  voix  nasonnée,  de  troubles  de  la 
dégluti  tion,  a  disparu,  contrairement  à  l’opinion  très  pessimiste,  à  cet 
^83rd,des  laryngologistes  qui  l’avaient  examinée  peu  de  temps  après  l’in¬ 
tervention  opératoire. 

Aujourd’hui  il  s’agit  d’un  homme  de  55  ans,M.  S.. .,  atteint  du  même 
type  d’alg  ie  vélo-pharyngée  siégant  également  à  gauche,  mais  qui,  déplus 
^'rradie  très  douloureusement  et  d’une  façon  presque  continue  à  l’oreille 

euiologue  (branche  collatérale  du  glosso-pharyngien  par  le  nerf  de  Ja- 
*'°bson  innervant  sensitivement  la  muqueuse  de  la  caisse  du  tympan,  la 
|rompe  d’Eustache  et  le  rocher).  Depuis  quatre  ans  environ,  il  est  torturé  à 
Intervalles  qui  se  rapprochent  de  plus  en  plus,  par  des  crises  aiguës  qui 

entravent  dans  sa  vie  sociale  et  professionnelle.  Il  ne  peut  déglutir. 
Parler  qu’à  grand  peine  et  il  vient  réclamer  un  soulagement  que  juscpi’à 
P'‘ésent  il  n’a  pu  obtenir  avec  les  diverses  médications  d’ordre  médical 
physique. 

'  ayant  eu  l’occasion,  dans  ces  derniers  mois,  de  m’entraîner  à  la 
P''atiquede  l’injection  intravasculaire  de  la  carotide  primitive  ou  interne 
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chez  l’homme  dans  un  but  d’encéphalographie  artérielle  (voir  Soc.  de 
Neurologie,  décembre  1927)  et  par  conséquent  ayant  fait  connaissance 
anatomiquement  et  biologiquement  avec  cette  région  pharyngée  latérale, 
j’ai  injecté  surle  constricteur  moyen  du  pharynx,  en  plein  plexus  pharyn¬ 
gien,  après  anesthésie  locale,  un  centimètre  cube  d’alcool.  Aucune  dou¬ 
leur  n’est  survenue  pendant  l’injection,  mais,  aussitôt  après,  s’est  déclarée 
une  hémiparalysie  vélo-palatine  et  pharyngée  homologue.  Vous  pouvez 
constater  le  mouvement  de  rideau  (Vernet)  du  constricteur  moyen  du 
pharynx,  témoin  de  la  paralysie  du  glosso-pharyngien,  la  chute  de  l’hémi- 
voile  du  palais  (rameau  vélique  du  spinal,  l'hypoesthésie  de  la  muqueuse 
vélo-pharyngienne  (pneumogastrique)  (1).  L’alcool  a  respecté  l’hypoglosse 
situé  plus  en  avant  et  plus  superficiellement  que  le  glosso-pharyngien. 
Tout  fait  prévoir  que  ces  troubles  paralytiques  vont  aller  en  s’amendant 
et  que  la  guérison  de  l’algie  persistera  comme  chez  notre  première  malade 
opérée  chirurgicalement. 

Nous  pensons  donc  qu’en  face  d’une  algie  vélo-pharyngée  du  type  essen¬ 
tiel,  qui  ne  cède  à  aucun  traitement  d’ordre  médical  ou  par  les  agents 
physiques  (il  faut  toujours  essayer  les  rayons  ultra-pénétrants),  qui  s’ac¬ 
compagne  de  crises  paroxystiques  aiguës,  tenaees  et  à  répétition,  on  est 
en  droit  de  proposer  une  intervention  plus  active. 

Après  le  succès  obtenu  chez  le  malade  que  vous  venez  d’examiner,  d 
me  semble  <|ue  l’alcoolisation  locale  doit  être  préférée  à  l’opération  chi¬ 
rurgicale.  Les  incidents  paralytiques  consécutifs  ont  été  les  mêmes,  d* 
seront  également  passagers  et  transitoires.  Et  le  malade  ne  sera  pas  ex¬ 
posé  aux  aléas  d’une  intervention  chirurgicale. 

Il  est  vrai  d’ajouter  que  c’est  là  le  premier  cas  d'algie  vélo-pharyngée 
traitée  par  l’alcoolisation  locale,  mais  je  crois  la  méthode  sans  danger- 
L’avenir  nous  dira  si  elle  est  à  même  d’assurer  une  guérison  définitive- 
De  même  que  pour  les  algies  de  la  face,  il  est  bien  évident  qu’en  ma¬ 
tière  de  vélo-pharyngalgie,  l’indication  opératoire  ou  l’alcoolisation  locale 
ne  sauront  s’adresser  qu’aux  algies  essentielles  et  non  aux  algies  secon¬ 
daires  ou  à  l’algisme  pharyngée  ou  à  l’algie  cénestopathique. 

Physiologiquement,  s’il  fallait  un  témoin  de  plus  pour  prouver  que  1  m' 
nervation  motrice  du  voile  du  palais  est  sous  la  dépendance  du  plexus- 
pharyngo-spinal  (Vernet),  et  non  sous  celle  du  facial,  ces  interventions 
par  l’acte  de  chirurgie  ou  d’alcoolisatiou  apporteraient  cette  certitude. 

Radiothérapie  des  tumeurs  rachidiennes  et  intrarachidiennes. 

MM.  SicAHD,  Haguenau,  Galli,  Wallich,  apportent  le  résultat  de  leur® 

contrôles  cliniques,  radiographiques,  histologiques  et  radiothérapiqueSi 
sur  une  quarantaine  de  cas  de  tumeurs  rachidiennes  ou  intrarachidienne®» 
en  dehors  de  toute  néoformation  poltique,  et  opérées,  pour  la  plupa*"* 
d’entre  elles,  par  Robineau. 

(1)  Nous  riirnercions  M.  Aubin,  l’assistant  doM.  Lomaitro,  qui  a  bien  voulu  co«' 
trôler  cette  symptomatologie.  Les  cordes  vocales  sont  normales. 
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Ils  montrent  que  les  succès  radiothérapcutiques  sont  rares,  que  l’échec 
des  rayons  est  certain  dans  les  tumeurs  de  type  bénin  (angiome,  lipome^ 
oeurogliome,  psammome,  kyste  hydatique)  que  la  radiothérapie  rachi¬ 
dienne  n’est  pas  efficace  non  plus  dans  les  métastases  rachidiennes  dé¬ 
pendant  d’un  cancer  du  sein,  de  l’utérus  ou  de  la  prostate,  mais  que  dans 
(Certains  cas  (quatre  cas  de  tumeurs  osseuses  rachidiennes  de  type  myé- 
locytome  ou  de  type  sarcomateux  probable)  les  résultats  des  rayons 
peuvent  être  remarquablement  favorables,  rapides  et  persistants.  Les  au- 
teurs  montrent  aussi  ce  que  l’on  peut  attendre  de  l’association  radio-chi- 
•'Urgicale  au  cours  de  l’évolution  des  néoformations  rachidiennes. 

(Cette  communication  paraîtra  dans  la  Revue  Neurologique  comme 
’^étnoire  original.  ) 

M.  Laignicl-Lavastine.  —  La  belle  statistique  de  M.  Sicard  mérite- 
l'ait  une  ample  discussion  où  chacun  apporterait  des  documents.  L’heure 
avancée  l’empêche  aujourd’hui.  Aussi  je  ne  citerai  que  deux  cas  person- 
''cls.  L’un  concerne  une  paranoïde,  qui,  3  ans  après  l’ablation  du  sein 
‘^>'oit,  eut,  dans  mon  service,  une  paraplégie  spasmodique  qui  disparut 
''près  6  applications  radiothérapiques  sur  la  colonne  dorso-lombaire  ;  mais 
'•près  un  an  de  guérison  clinique  il  y  eut  rechute  et  le  malade  mourut  un 
plus  tard  paraplégique  en  flexion. 

L’autre  cas  concerne  un  homme  atteint  de  lymphogranulomatose  à  pré- 
'’^'ninance  médiastinale  que  j’ai  présenté  à  la  Société  médicale  des  hôpi- 
cliniquement  guéri  par  radiothérapie.  Mais  il  y  eut  récidive  et  le 
j®®lade,  pris  de  paraplégie  flasque,  fut  hospitalisé  à  l’Hôpital  Saint-Louis. 

*16  nouvelle  application  radiothérapique  fut  sans  résultat  et  le  malade 
'’ùJUrut  quelques  mois  plus  tard. 

La  dissociation  de  la  réponse  crurale  du  réflexe  médio-pubien 
du  réflexe  des  adducteurs  dans  un  cas  de  section  trau- 
biatique  du  nerf  crural,  par  M.  René  Sciiraim'  (d’Alger)  (présenté 
par  M.  Crou/.on). 

La  percussion  de  la  symphyse  pubienne  donne  lieu  au  réflexe  médio- 
P'^lïien  de  MM.  Guillain  et  Alajouanine,  avec  une  réponse  abdominale  et 
réponse  crurale.  Cette  réponse  crurale  porte  sur  les  muscles  pectinés 
^  adducteurs  des  deux  cuisses.  «  Nous  obtenons  la  même  réponse  réflexe 
a  percussion  du  condyle  interne  du  tibia  :  le  réflexe  des  adducteurs  clas- 
j’iae.  Le  stimulus  nerveux  qui  chemine  dans  la  même  branche  descen- 
^ante  et  déclenche  la  contraction  des  adducteurs  peut  donc  emprunter 
'•x  Voies  ascendantes  distinctes  etpartir  de  deux  lieux  d’excitation  diffé- 
'Set  distants.  La  réponse  crurale  du  réflexe  médio-pubien  n’est  autre 
j^ase  qu’un  réflexe  des  adducteurs  à  branche  ascendante  haute,  tandis  que 
Réflexe  des  adducteurs  classique  a  une  branche  ascendante  basse.  » 
le  spéculation  physiologique,  faite  lors  d’une  communication  sur 

•■éflexe  médio-pubien  (Société  de  Neurologie,  6  mai  1926),  nous  pouvons 
parler  aujourd’hui  l’appui  réel  d’une  observation  clinique.  Un  hasard 
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heureux  nous  a  mis  en  présence  d’un  jeune  blessé,  ayant  eu,  au  cours 
d’une  rixe,  le  nerf  crural  gauche  sectionné  par  un  coup  de  coutçau  pro¬ 
fond.  Nous  avons  profité  de  celte  occasion,  rare  en  temps  de  paix,  pour 
faire  un  examen  complet  des  dilférents  réflexes. 


OhsiTuation.  —  ludig’èi  c  17  ans.  Ulassiira  par  un  coup  «lu  cnutcau  pmfnml  au-dossus 
cin  pli  ini;uinal  ganc.li”.  La  I)''  Vcrgo/.  cnnstatis  une.  paralysie  du  nerf  crural  cl  intervient 
la  jnnr  iriâma  da  la  lilassnra.  Il  r(\c,li(U’aliiï  la  in-rl  crural  at  trouva  un  narf  prasipia  com- 
plàtamiuit  sactiunnà.  Qindquas  filiras  siuilarmuit  du  lUirl  sont  ancora  an  continuité.  I' 
pratiqua,  da  suit(!  une  sutura  narviisa.  Nous  axaniiuons  ca  lilassé  ([ualqiuis  jours  après 
•a  Iraiiinatisma  pour  constata.r  nna  paralysie  du  narf  crural  avec  anesthésia  typique 
dans  tout  lu  domaine  périphériipia  da  ac  narl.  Las  rallaxas  péronéo-fémoranx  posté¬ 
rieurs  et  achilléans  sont  égaux  des  m  n\  (  <d<  s  h  ii  Ih  x<  liino-fémoral  postérieur  existe 
des  ihmx  cotés,  mais  il  est  plus  faible  a  ganaha  la  rollaxa  rotulian  gaucho  est  .  omplètn- 
mant  alioli  ;  il  est  très  vif  à  droite  ;  la  rallaxa  des  addunlaurs  axijto  nattarnant  à  droite 
et  donna  mâina  nna  faible  réaction  aontrolatari  la  a  gauche  ;  la  réflexe  des  adducteurs  est 
aboli  à  gauche  a.t  ne  donna  aucune  réaction  controlatérale  à  droite  ;  le  réflexe  inédio- 
pubian  existe  dans  sa  réponse  armoininaia  ai  nans  sa  réponse  crurale  des  dcoX 
côtés. 


Notre  blessé  présente  donc  une  dissociation  très  nette  entre  les  diffé¬ 
rents  réflexes  des  adducteurs  à  points  de  départ  divers.  Le  réflexe  médio- 
puiiien  donne  une  réponse  crurale  bi-latérale.  Le  réflexe  des  adducteurs  a 
départ  droit  se  traduit  par  une  contraction  des  adducteurs  à  droite  (côté 
soin)  et  une  contraction  contro-latérale  des  adducteurs  à  gauche  (côté  d® 
la  paralysie  crurale). 

Le  réflexe  des  adducteurs  à  départ  gauche  ne  donne  lieu,  ni  à  une  con 
traction  homolatérale  gauche  des  adducteurs,  nia  une  contraction  contro¬ 
latérale  droite- 


Nous  pouvons  done  conclure  —  en  suivant  le  schéma  des  réflexes  coH' 
sensuels  —  que  la  voie  ascendante  du  réflexe  des  adducteurs  classique 
gauche  est  lésée.  Comme  il  s’agit  d’une  section  traumatique  confirmée 
isolée  du  nerf  crural,  et  que  les  muscles  adducteurs  sont  innervés  par  I® 
nerf  obturateur,  nous  pouvons  dire  que  la  voie  descendante  coinmUU® 
pour  les  deux  réflexes  est  le  nerf  obturateur,  que  la  voie  ascendante  bass® 
du  réflexe  des  adducteurs  classique  est  fournie  par  le  nerf  crural,  que  I® 
voie  ascendante  haute  du  réflexe  des  adducteurs  empruntée  danS  1® 
répon.se  erurale  du  réflexe  médio-pubien  est  différente  de  la  voie  asceO' 
dante  du  réflexe  des  adducteurs  classi([ue. 


Syndrome  d’Aran-Duchenne  uni-latéral  consécutif  à  une  scléro®® 
combinée  dimidiée  chez  une  femme  tuberculeuse,  par  MM< 
TuAUAunet  Michel  Baciioi  R  (de  Damas),  (présentés  par  M.  Claude)- 

Le  syndrome  d’Aran-Duchenne  uni-latéralisé  résulte  d’une  lésion  pô®’ 
phérique  portant  soit  sur  les  nerfs  médian  et  cubital  à  la  fois,  soit  sur  ® 
tronc  inférieur  du  plexus  brachial  provenant  de  Infusion  des  paires  hui¬ 
tième  cervicale  et  première  dorsale.  Nous  avons  donc  cru  intéressant  d 
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vous  présenter  l’observation  suivante  où  le  syndrome  d’Aran-Duchenne, 
bien  que  n’existant  que  d’un  seul  côté,  semble  dû  à  une  lésion  myélitique 
incontestable,  complexe  et  rare. 

Femme  musulmane  d’une  trentaine  d’années  entrée  à  l’Hôpital  général  de  Damas  pour 
une  amyotrophie  du  membre  supérieur  gauche  ayant  débuté  plus  d’un  an  auparavant 
uu  niveau  des  petits  muscles  do  la  main.  A  l’examen  on  remarque  aussitôt  une  atrophie 
générale  portant  sur  tout  le  membre  gauebe,  jusques  et  y  compris  les  muscles  de  la 
Ceinture,  scapulaire,  mais  plusmarquée  cependant  sur  l’extrémité  distale.  Aplatissement 
‘les  régions  thénar  et  hypothéner.  Rigoles  atrophiques  sur  le  dos  de  la  main  corres¬ 
pondant  aux  espaces  interosseux.  Le  pouce,  dont  l’oppo.sition  est  devenue  impossible, 
est  en  retrait  sur  son  plan  habituel,  avec  tendance  à  l’alignement  sur  les  autres  doigts 
(main  de  singe).  Atrophie  des  avant-bras  droits  plus  nette  sur  les  fléchisseurs.  Les  me  i- 
“  irations  à  ce  niveau  donnent  : 

Avant-bras  côté  droit  18  cm.  Côté  gaiiche  15  cm.  5.  Malgré  l’amyotrophie,  les  ré¬ 
flexes  oléocraniens,  stylo-radial,  stylo-cubital  sont  exaltés.  Il  n’existe  aucun  trouble 
‘le  la  sensibilité  superficielle  et  profonde  :  Néanmoins  dans  la  recherche  de  la  coordi¬ 
nation  du  côté  droit,  l’index  hésite  et  tremble  en  arrivant  au  but  qu’il  dépasse  le  plus 
'“>uv(mt,  révélant  ilu  tremblement  intentionnel  en  même  temps  qu’une  certaine  dysmé- 
Icie.  L’examen  général  du  système  nerveux  par  ailleurs  montre  une  intégrité  parfaite 
‘l‘-s  fonctions  n(^rve)is(îs  diverses  au  nive.au  du  membre  supérieur  droit,  du  tronc  et  des 
'leux  membres  inférieurs,  l’absence  de  troubles  pupillaires  et  un  Romberg  négatif, 
b’examen  éle.ctriquo  dos  nerfs  et  dos  muscles  (Docteur  Hosni  Sabbeh)  montre  une 
contractilité  galvanique  et  faradique  normales  au  niveau  des  différents  nerfs  etdesdif- 
l^rents  mu.sclcs.sauf  au  bras  gauche  où  l’on  note  une  hyperexcitabilité  faradique  dans 
**  plupart  d(!s  muscles  bi(m  que  l’excitabilité  galvanique  semble  normale. 

Les  épreuves  de  laboratoire  (Docteurs  Hosni  Sabbah  et  Hamdi  Khaiat)  ont  donné 
‘CS  résultats  suivants  : 

Wassermann  dans  le  sang  négatif.  Pas  d’hématozoaires.  Liquide  céphalo-rachidien- 
'vossermann  négatif.  Sucre  et  albumine  normaux.  Dix  lymphocytes.  Enfin  l’examen 
Complet  de  la  malade  nous  a  révélé  l’existence  d’une  tuberculose  fibro-caséeuse  des 
poumons,  caractérisée  cliniquement  par  des  zones  étendues  de  râles  sous-crépitants, 
'’odiologiq,||;fn|.J,^^  par  un  aspect  en  mie  do  pain  (Docteur  Taher  Reyl  bacté.riologique- 
Plcnt  par  la  présence  des  bacilhw  de  Koch  dans  les  crachats. 


Recherchant  la  cause  anatomo-pathologique  du  syndrome  observé,  il 
Ppeaissait  à  un  examen  rapide  que  toutes  les  affections  myélopathiques 
'lUi  s’expriment  d’habitude  par  un  Aran-Duchenne  bi-latéral  devaient 
®*Pe  rejetées  dans  le  diagnostic  différentiel.  Et  cependant  l’analyse  des 
^aits  devait  montrer  qu’il  n’en  était  rien.  En  effet,  on  ne  pouvait  retenir 
“Hgtemps  l’idée  d’une  névrite  toxique  ou  infectieuse  portant  à  la  fois  sur 
J®  médian  et  le  cubital,  l’amyotrophie  s’étendant  aussi  aux  muscles  du 
ms  et  de  l’épaule  tributaires  d’une  innervation  différente  et  les  troubles 
sensibilité  étant  totalement  absents  s 

gauche. 

Une  lésion  du  tronc  inférieur  du  plexus  brachial  ou  une  lésion  plexuelle 
Pie  ne  pouvaient  être  retenues  davantage  en  l’absence  du  syndrome 
maire  de  Claude  Bernard-Horner  et  des  troubles  delà  sensibilité,  et 
^ailleurs  nous  étions  en  présence  d’une  amyotrophie  et  non  d'une  mono- 
8ie,  tous  les  grands  mouvements  étant  conservés,  quoique  diminués 
®Ps  leur  puissance  du  fait  des  atrophies  musculaires. 


r  tout  le  membre  supérieur 
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11  était  évident  que  notre  syndrome  d'Aran-Duchenne  uni-latéralisé, 
devait  être,  contrairement  à  la  règle,  d’origine  myélopathique,  ce  que 
semblait  indiquer  l’analyse  du  licpiide  céphalo-rachidien  par  une  ébauche 
de  dissociation  cyto-alhumini(iue  qu’elle  mettait  en  lumière. 

Passant  en  revue  les  dilïérentes  myélopathies  produisant  le  syndrome 
d’Aran-Duchenne,  nous  allions  écarter  successivement:  l’atrophie  mus¬ 
culaire  progressive  par  polio-myélite  chronique  en  raison  de  l’cxallation 
des  réllexes  tendineux  ;  la  syringomyélie  à  cause  de  la  conservations  des 
sensibilités  superficielles  et  profondes  et  par  suite  de  la  non-existence 
de  la  dissociation  syringomyélique  ;  l’atrophie  musculaire  myélopathique 
syphiliti([uc  par  l’absence  d’antécédents  syphilitiques,  les  réactions  néga¬ 
tives  de  Wassermann  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien,  l’évolu¬ 
tion  non  douloureuse  de  l’alfection  et  enfin  la  négativité  des  réllexes  de 
Babinski  ;  la  sclérose  en  plaques  par  l’absence  de  nystagmus,  de  troubles 
de  la  sensibilité,  de  troubles  de  la  parole  et  du  tremblement  de  la  langue- 
Le  diagnostic  devait  enfin  se  cantonner  entre  la  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique  et  une  sclérose  combinée.  L’amyotrophie  et  l’exaltation  des 
réllexes  tendineux  plaidaient,  en  effet,  pour  la  première  hypothèse,  mais 
la  sclérose  latérale  amyotrophique  ne  s’accompagne  pas  de  signes  de  Is 
série  cérébelleuse.  Notre  malade  ayant  présenté  du  tremblement  inten¬ 
tionnel  et  de  la  dysmétric  nous  devions  songer  nécessairement  que  le  pro¬ 
cessus  pathologique  qui  atteignait  la  colonne  grise  antérieure  gauche  et 
([ui  léchait  le  faisceau  pyramidal  devait  s’étendre  également  aux  faisceaux 
superficiels  de  la  moelle.  Tel  est  du  moins  le  diagnostic  (|ui  semble  le 
plus  vraisemblable  dans  notre  cas.  l'it  s’il  s’agit  bien  d’une  sclérose  com¬ 
binée,  il  est  remarquable  que  cette  sclérose  ne  déborde  pas  la  ligu® 
médiane.  Nous  n’avons  trouvé  aucune  autre  cause  (|ue  la  tuberculose  dan® 
notre  examen  général  et  dans  les  anainmestiques  pour  expliipier  1®® 
lésions  médullaires.  Mais  il  est  vrai  aussi,  d’après  Sand,  que  la  tuberculose 
serait  la  cause  des  deux  tiers  des  cas  de  scélérosc  combinée. 


Addendum  à  la  séance  précédenle. 

Torticolis  convulsif  avec  dyscinésie  de  décérébration  du  me«^' 
bre  supérieur  et  hémispasme  linguofacial.  Remarque® 

sur  les  dyscinésies  d’automatisme,  par  MM.  Lucien  CoiiNin  ®1 
P.  ClIAI.NOT. 

Le  problème  complexe  et  tout  d’actualité  des  dyscinésies  |)araît  devoff 
s’orienter  avec  plus  de  précision,  grâce  à  l’étude  analytique  de  certains  c®* 
de  spasmes  associés  ou  isolés  de  la  musculature  du  cou,  du  tronc^ 

même  des  membres.  C’est  dans  le  butd’apportor  une  modeste  contribution 

à  cette  question  que  nous  avons  l’honneur  de  rapporter  à  la  Société  1  o 
servation  suivante  : 

<;||.,  foscpli,  î'iKé  tic  -Il  lins  oiivrior  il’usiac,  entre  an  de  mars  1927,  dans 
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sni'vice  U»  I>rol'(‘ss(Mii'  Spillmaiiti,  pour  <lus  mouvcnxuils  anormaux  lU;  la  face  cl  ilii 
membre  supérieur  droil,.  (ju’il  cpialifie  fl(!  «  ffrimaccs  ».  Il  est  marié  et,  père  do,  4  enfants 
bien  portants.  Nous  retrouvons  dans  ses  antécédents  une  lièvri?  typhoïdeà  5  ans.  lia 
contracté  de  plus  b?  paludisme  on  191, 5  et  présenterait  tous  les  ans  quelques  manifesta¬ 
tions  de  cotte  aflection  La  dernièvecrisedateraitdo.janvieretauraitété caractérisée  par 
un  accès  do  (iovre  à  59“  avo.c  frissons, le  tout  ayant  duré  un  seul  jour.  Il  a  été  réformé 
en  1916.  11  avait  ou  à  ce  momemt  dos  «  palpitations  cardiaque  -  »  qui  auraient  dis 
paru  depuis. 


l-iK-  1  l-it'.  2. 

avoiK'  dos  autécédoiits  alcooli(iu(«,  et  déclare  C'tre  indemne  de  tout  antécédent 

Syphilitique. 

Nous  n’avons  rien  retrouvé  dans  ses  antécédents,  (pii  puisse  ressionbler  à  une  atteinte 
®bcéplialite  dans  sa  formi-  aiquë  classique. 

têt  ^  ''"viron,  insidreusement,  il  a  constaté  à  l’occasion  de,  la  marche,  que  sa 

lail  '*•  avaient  tendance  à  se  tourner  iuvolontairenirmt  ;  la  tète  se  porte  vi>rs 

tHot*^***^' ’  *'■  **"*'*'  *''*'^‘*  ‘^edans.Cosmouvements  anormaux  bientôt  se  trans 

ta’  *^****^  ''  *'*  *'**'*'  'h’vieut  1(!  sièRO  dans  sa  moitié  droite,  d’un  spasme,  involon- 
g  **  crispation  très  j^énante  que  le  malade  ne  peut  empêcher  ;  ceci  depuis 
g  iJevant  la  persistance,  de  ce  spasme  qui  b;  pêne,  sait;,  cependant  entraîner  au- 
décide  à  consulter.  Il  explique,  fort  bien  les  symptômes  qu’il  res- 
lê»;  ’  cependant  d’une  manière  traînante,  avec  un  ton  uniforme  et  une  voix 

swement  naso.imje. 


sodfyif:  UH  .MWiioujGiH  ue  i>ahis 
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MulatJo  assis.  L’tiàmispasriK!  facial  et  les  attitudi's  de  tor  ion  du  bras  droit  peu 
marqufios  dans  le  dficubitiis  horizontal  s’exagèrent  et  devi(ninent  plus  visibles  et  pins 
appréciables. 

.\u  niveau  de  la  face  et  du  cou,  les  altitudes  anormales  peuvent  s(!  décompos(U'  . 

1“  En  lin  élcnunit  constant,  hypertonique. 

Un  élémoîit  surajouté,  spasmodicpie. 

La  tête  est  légèrement  déviée  du  côté  dndt  en  même  temps  que  légèrement  fléchie. 
11  exist(^  des  modilic  tions,  des  rides  et  d(!s  plis  cutanés.  La  commisstin^  labiale  est  légè- 
lannent  déviée  et  la  lèvre,  inférieure  .semble  attiré(!  en  bas  et  à  droit(“  (lig.  1).  Cette 
déviationest  urtoiit  marquée  an  niveau  de  l’angle  inférieiirdroitpar  liyp(n‘lonicité  du 
l’isorius  de  Santorini  (d  des  museb^s  de  la  lioup[)e  ilu  rt  (Uilon. 

Le  pli  naso-labial  est  m'ttement  plus  accusé  à  limite. 

On  constate  l’apparition  d’un  pli  cutané  anormal  dans  la  région  moyenne  du 
menton  ;  il  se  divise  obliquement  vers  la  commissure  labiale  droite  depuis  la  fossette 
mentonnière.  Au  niveau  de  l’arcade  sourcilière  droite,  la  pal  te  d’oie  de  l’angle  externe 
de  l’œil  est  nettement  jilin  accusée.  Les  signes  cla.ssiques  de  la  paralysie  faciale 
'-ont  négatifs.  Le  malade  fronce  le  sourcil,  sil'Ile,  fait  |la  moue  d’une  manière  très  cor- 

II  existe  une  |)seudo-déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux.  I.a  tête  ayant  ten¬ 
dance  à  se  tourner  du  côté  droit,  le  malade  pour  regarder  en  face,  [)orte  les  yeux  à 

La  langue  est  déviée  très  nettement  du  côté  droit  etanimée  d’un  véritable  spasme  de 
torsion  (fig.  3).  La  commissure  antérieure  disparaît  derrière  la  face  interne  de  la  joue, 
déviée  rythmiqueme  t  par  un  mouvement  qui  pourrait  se  décomposer  en  une  éléva¬ 
tion  de  l’organe  au-dessus  du  plan  buccal  et  une  rotation  à  droite  avec  enroulement 
.ip[)arcnt  autour  du  bord  droit.  Il  n’existe  pas  d’atrophie. 

Le  voile  du  palais  paraît  normal,  sans  nystagmus. 

Au  niveau  du  con  ;  Il  existe  des  contractions  périodiques  et  spasmodiques  du  peau- 
cier  qui,  à  droite,  se  dessine  sous  la  peau.  Le  sterno-cléido-mastoïdien  iqiposéfait  for* 
tement  saillie  également  sou.s  la  peau  ;  il  est  animé  de  contractions  visibles.  Elles  ne 
sont  pas  nniforme.s  et  progressives,  mais  se  produisent  par  secousses  successives  et 
nettement  périodiques.  Leur  rythme  est  d’environ  20  à  25  par  minute,  synergique  à 
celui  des  contractions  des  muscles  faciaux. 

Il  résulte  du  jeu  de  ces  muscles  une  attitude  de  la  tête  qui  se  traduit  [lar  une  lé¬ 
gère  rotation  .ï  droite  accompagnée  de  flexion  avec  inclinaison  de  la  tête  sur  le  côté 
(  lig.  4).  Ce  mouvement  correspondant  à  l’attitude  que  provoque  la  contraction  J" 
sterno-cleii'o-rnastoïdien  droit.  Le  trapèze  droit  semble  également  touché. 

En  somme,  il  existe  une  légère  attitude  de  torticolis  tonique  droit  du  cou,  auquel 
se  surajoutent  les  mouvements  spasm  iliqin^s  «le  torsion  d(!  la  face,  de  la  langue  et 
du  cou  à  p«dne  acc.entués  au  repo-;. 

VI(!mbre  supérieur.  Au  nqios,  l’attitiidi'  du  brasesten  extension.  Il  existe,  synclirO' 
niifu(!ment  aux  mouvemi'uts  spasmodiques  d(«  la  tèt(«  et  «lu  cou,  des  mouvements 
de  torsion  «le  l’avant  bras  ilroit  «d  ili‘.  la  main  droite  qui  tenilent  à  si«  nnd.tri'  altern®' 
tivem«!nt  lui  pronation  et  e.n  liypiu-pronation  (lig.  3).  L(‘  pont:e  est  en  attitude 
lie  fle.xion  avec  hïgers  mouNi'inents  d’adiluclion  synchrones  aux  monviirne-nts  du 

lîemarques.  ■  Les  mouvements  anormaux  peuvent  être  atténués  après  un  certaiu 
effort,  l’our  s’en  défeuilre,  le  malade  fait  des  gestes  antagonistes  pour  se  rendre  «rnoiué 
grimatianls  ».  Il  porte  l'ii  général  sa  main  droite  devant  sa  bouche  en  l’ellleurant  » 
peiniî  disses  doigts  étendus  et  légèrement  a  pfiuyés.  En  même  temps  il  insinue  une  allumette 
entre  ses  dents  serrées,  à  la  coin  riissure  droit»!.  Dans  ces  conditions,  le  spasme  scmhl® 
diminuer  sans  tonlefois  disparaître  totalement. 

Malade  marchant.  --  l)(!s  «(ue  le.  malade  se  lève  et  se  met  à  marcher  on  est  frapp*^ 
par  l’exagéintion  instantanée  et  très  marquée  des  attitudes  anormales. 

Les  mouvements  di‘  la  faci‘,  «le  la  tête  et  du  cou,  s’accentuent  et  1(!  m«!mbre  supérisdf 
droit  se  met  en  une  attituile  d’Iiyperiironation.  tout  à  fait  caractéristique. 


SÉANCE  DU  2  FÉVIilElt  l'J^H 


277 

Quand  on  l’a  fait  marclicr  un  cp.rtain  temps,  on  peut  observer  avec  plus  de  préci¬ 
sion  les  caractères  des  troubles  moteurs  involontaires. 

Au  niveau  de  la  face,  il  y  a  une  exagération  des  contractures  spasmodiques  marquée, 
le  malade  fait  une  véritable  grimace,  les  secousses  des  sterno-mastoïdiens  deviennent 
plus  vives  et  persistent  pendant  un  certain  temps. 

La  bouche  s’ouvre,  la  commissure  labiale  est  violemment  attiiée  en  bas  et  adroite 
laissant  apercevoir  la  langue  qui  se  tord  involontairement,  en  exaspérant  les  mouve¬ 
ments  déjé  décrits,  à  rintéri(U7r  de  la[bouche  ,Kn  mènu' temps,  le  malade  effectue  des 


,'*'*’* Veirienls  de  inileboi'iietnent  (?t  essaie  de  re|dacer  ralliinielle  libératrice  dans  sa 
"’iiclie  convulsée. 

^letnbn^  supérieur  droit.  -  11  s’élemd  en  avant  et  se  rapproclie  du  corps.  Il  se  présente 

'  hyperpronation  airrsi  que  les  pbototypies  permettent  de  l’apprécier, 
j  Le  moignon  de  l’épauh!  s(7  porti^  en  avant  et  légèrement  en  bas  ;  les  cianix  sti.  -clavicu- 
"res  s’exagèrent  dans  l’intervalle  des  contractions  du  peaucier. 

L  avant-bras  (îst  en  ext(msion  stir  le  bras  et  porté  en  avant. 

,  ^^yparpronalion  est  lellemert  marquée  que  le  bord  ciibili  I  de  la  main  devient 
en  même  temps  (pie  la  m  un  se  de, jette  sur  ce  bord  d’un  angle  de  4,5"  environ, 
à  *Aain  se  lixe  dans  une  attitude  caractéristiipic.  Le  pouce  se  met  en  flexion  accusée 
mtérieur  des  autres  doigts  (pii  sont  fléchis  sur  lui. 

*a  marche  il  existe  un  léger  mouvement  de  balancement  du  miembre  supérieur 
:  du  côté  droit  il  existe  également  un  léger  balancement  synchrone  à  la  marche 
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5  il  10),  l’iippariLion  iriiric  liàritiî  blancho  ot  exsangue.  Si  alors  on  rabaisse  les  bras 
rapidement  la  main  passe  dans  le  même,  temps  à  une  coloration  rose  saumonée  qui 
persiste  quelque,s  minutes  et  passe  ensuite  à  nouveau  à  la  teinte  violacée. 

On  voit  donc  qu’il  existe  surtout  des  phénomènes  d(î  vaso-dilatation  des  capil¬ 
laires  artériels  se  traduisant  par  l’apparition  très  rapide  de  la  coloration  rose  vif. 

L’indice  oscillornétrique,  recherché  au  niveau  dos  bras  et  des  avants-bras,  a  permis 
do  constater  une  diminution  d’amiilitude  de  l’indice  du  çôlé  malad(î.  (Deux  divisions 
du  l'achon.l 

La  smnibililé  e-t  normah;. 

Organe  des  sens.  —  Appareil  oculaire  :  à  part  la  pseudo-déviation  conjuguée  déjà 
notée, on  n’a  remarqué  que  quelques  secousses  nystagmiformes  très  légères  dans  l’éprcu- 
du  regard  latérel  à  gauche. 

Dans  la  recherche  des  synergies  oculo-palpébrales,  le  malade  présente  simplement 
huo  ecchision  des  paupières  chaque  fois  que  le  globe,  oculaire  passe  de  droite  à  gauche 
Ou  inversement.  Les  pupilles  sont  égales  ;  légèrement  irrégulières,  réagissant  bien.  Los 
fonds  d’yeux  sont  normaux,  pas  d('  paralysie  de  la  musculature. 

Le  labyrinthe  statique  est  normal  ainsi  que  les  épreuvi^s  vostibulaires. 

Aucun  signe  cérébelhnix. 

I’syehism(^  normal,  l’as  d’apraxie. 

Fonction  lombaire.  —  La  ponction  lombaire  a  donné  les  résultats  uivants  : 

’l'ension  an  manoinètn^  de  Gif  iide  32  (position  assise). 

Liqnid(!  limpide. 

Déaction  d(i  Wass(U'mann  dans  le  G.  H.  négative. 

^  lymphocytes  par  à  la  cellnhï  de  Nageotte, 

0,18  d’albumine.  0,80  de  glucose. 

Éxame.n  du  sang  [irélevé  par  ponction  ou  pli  du  coude.  Wassermann  négatif. 
Decherche  du  calcium  .sanguin  ; 

Bras  droit,  0,077  gr. 

Bras  gauche,  0,079  gr. 

Becherche  du  iiotassiuni  sanguin  : 

Bras  droit,  0,020.9  gr. 

Bras  gauche,  0,0250  gr.  au  litre,  de  sérum. 

Le  foie  est  normal  cliniquement. 

Les  épr(uiv(w  du  l'ouctionnement  hé()atiqun  sont  satisfaisantes  ;  Goedicient  de  MaiD 
''O”',  G.  3.  Urobiline  normale.  Ni  sels  ni  pigments  biliaires  dans  l’urine. 

B  existe  un  léger  souille  d’insullisance  mitrale.  T  14-9.  On  a  institué  chez  ce  ma- 
un  traileinent  pai'  injections  intraveineuses  quotidi(mnes  de  salycilate  de  soude 
*'■'1  solution  glucosée  (pji  n’a  pas  donné  de,  résultals. 

s’agit,  en  soninie,  chez  notre  malade  de  l’association  d’un  torticolis 
Convulsif,  dit  torticolis  mental,  à  type  Brissaud  et  Meige,  avec  un  hémi- 
’’Pasme  linguo-facial  et  une  dyscincsie  du  membre  supérieur  droit- 
L  origine  centrale  de  ces  torticolis  spasmodiques  est  un  fait,  à  l’heure 
Actuelle,  parfaitement  établi.  M.  Babinski  en  avait  signalé  la  coexistence 
^Vec  des  signes  de  la  série  pyramidale.  Mais  c’est  dans  la  névraxite  épider- 
l^ique  que  P.  Marie  et  M**'  Lévy,  Béricl,  Guillain  et  Girot,  Thévenard 
-fienne,  Cornil  et  Mathieu  en  ont  précisé  les  rapports  avec,  les  spasmes 
torsion. 

ï^ans  le  cas  (pic  nous  présentons,  nous  n’avons  rien  retrouvé  dans  les 
^otécédentsqui  ressemblât  à  une  atteinte  d’encéphalite  classique  ou  de  l’une 
0  Ses  formes  actuelles  périphérique  ou  méningo  myélo-racliculaire  (Bé- 
*^’cl  et  Dévie).  Cependant  la  coexistence  d’un  syndrome  dyscinétique  du 
'ffernbre  supérieur  droit, avec  attitude  de  décérébration, permet  sans  doute 
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de  ranger  ce  cas  parmi  les  formes  dystoniques  d’emblée  observées  récem¬ 
ment  par  ces  auteurs.  Cette  origine  pourrait  être  appuyée  sur  l’existence 
d’un  glycorachic  de  80  cgr.  —  Malgré  les  réserves  que  comporte  la  valeur 
sémiologique  absolue  de  cette  constatation  faite  récemment  par  Riser 
et  Mériel  ainsi  que  d’autres  auteurs. 

Fin  ce  qui  concerne  la  coexistence  d’un  véritable  spasme  de  torsion  de 
la  langue,  nous  rappellerons  tout  d’abord  que,  dés  1920,  un  certain  nombre 
d’auteurs,  Econome,  M"'  Lévy,  Lereboullet,  Mouzon,  Sicard  et  Clerc, 
Roger,  Aymès,  Daumas,  avaient  signalé  l’hémiatrophie  linguale  dans 
l’encéphalite  épidémique. 

Depuis  que  les  manifestations  de  l’encéphalite  se  sont  multipliées, 
P.  Marie  et  M'^"^  Lévy  ont  insisté  à  différentes  reprises  sur  un  syndrome 
excitomoteur  à  prédominance  linguo-l'acio-masticatrice.  Dans  cet  ordre 
d’idées,  Roger  et  Reboul-Lachaux  ont  observé  un  cas  de  secousses  unila¬ 
térales  de  la  commissure  labiale,  synchrones  à  des  secousses  de  l’hémi- 
langue  du  même  côté  avec  enroulement,  abaissement  du  bord  de  la  langue, 
sans  projection  au  dehors.  Dans  notre  cas,  il  n’existe  pas  d’amyotrophie, 
mais  un  véritable  spasme  de  torsion  de  la  langue  à  droite  sans  myoclonie 
ou  secousses  d’aucune  sorte.  Ces  troubles  coexistent  d’ailleurs  avec 
l’hémispasme  facial  et  la  torsion  de  la  tète  du  même  côté. 

Quant  aux  phénomènes  que  nous  avons  observés  au  niveau  du  bras,  ils 
réalisent  une  attitude  spéciale  de  torsion  avec  hyperpronation,  phénomène 
spasmodique  déclanché  dés  l’entrée  en  action,  d’une  part,  des  muscles  as¬ 
surant  le  maintien  de  la  statique  générale,  et,  d’autre  part,  exacerbé  aU 
cours  de  certains  mouvcmentsautomatic[ues  coordonnés.  En  elfet, l’analyse 
des  mouvements  involontaires  permet  de  préciser  : 

!'•  Que  c’est  à  l’occasion  de  la  marche  f|ue  les  phénomènes  anormaux 
ont  été  d’abord  perçus  par  le  malade  ; 

2“  Qu’ensuite  ce  dernier  a  présenté  des  attitudes  anormales  au  repos  ;ces 
attitudes  consistent  essentiellement  en  un  torticolis  convulsif  avec  secous¬ 
ses  successives  et  ])ério<li(|uesd'environ  25  à  80  par  minute.  Il  existe,  d'au¬ 
tre  part,  une  attitude  de  décérébration  du  membre  supérieur  droit  en 
extension  ethyjierpronation  avec  légers  mouvements  de  reptation  synchrone 
aux  mouvements  de  la  tète  et  du  cou.  Ces  attitudes  de  torsion  existent 
également  au  niveau  de  la  langue  à  droite  ; 

8“  Tous  ces  phénomènes  sont  particulièrement  exagérés  par  la  marche, 
sans  toutefois  cesser  d’être  visibles  quoicpie  atténués  dans  la  station  ver¬ 
ticale  ou  assise  alors  que,  dans  le  décubitus  dorsal,  ils  sont  à  peine  ébau¬ 
chés  et  même  disparaissent  par  périodes.  Il  est  dilïicile  de  clas.ser  ces 
mouvements  anormaux  grelfés  sur  un  fond  hypertonique  d’ailleurs  variable 
et  qui  tiennent  le  milieu  entre  les  myoclonies  et  les  bradycinésies. 

Le  fait  intéressant  est  donc  leur  mise  en  action  sous  l’inlluence  de  1^* 
statique  globale  et  surtout  des  mouvements  automatiques  comme 
marche.  11  ne  s’agit  d’ailleurs  pas  là  de  constatations  nouvelles  et  dao® 
son  important  traité  des  Torticolis  spasmodiques,  dès  1907,  Cruchet  1®* 
a  très  minutieusement  décrites.  D’autre  part,  Krebs,  dans  sq  thèse  fo'' 
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ilamentale,  avait  longuement  étudié  les  rapports  qui  existent  entre  les 
mouvements  intentionnels  qui  n’ont  aucune  action  sur  les  mouvements 
Involontaires,  ces  derniers  se  produisant  fatalement,  comme  chez  notre 
malade,  malgré  le  geste  antagoniste  ; 

dans  le  spasme  de  torsion  la  persistance  des  mouvements  à  la  marche 
et  leur  atténuation  dans  le  déeuhitus  est  bien  connue. 

Notre  observation  nous  paraît  en  outre  intéressante  à  opposer  à  celle 
rapportée  à  la  séance  de  novembre  par  MM.  Crouzon,  Alajouanine  et  de 
Sèze. 


Chez  leur  malade  il  existait  des  mouvements  limités  à  2  groupes 
musculaires  d’un  membre  supérieur  :  d’une  part,  abduction  et  circum- 
duction  de  l’épaule,  d’autre  part,  flexion  et  supination  de  l’avant-bras. 
Ces  mouvements  nuis  au  repos  étaient  déclanchés  lors  de  la  contrac- 
bon  musculaire.  Il  fallait,  dans  ce  cas.  une  contraction  volitionnelle 
plutôt  que  posturale  pour  provoquer  les  phénomènes  dyscinétiques. 
Au  contraire,  chez  notre  malade,  la  contraction  globale  posturale  (malade 
debout)  et  surtout  automatique  (marche)  détermine  au  plus  haut  point  la 
crispation  de  la  face  et  l’extension  en  hyperpronation  du  bras  droit. 

MM.  Crouzon  et  Alajouanine  adoptent  judicieusement  comme  expres¬ 
sion  des  troubles  observés  par  eux  le  terme  de  dyskinésie  volitionnelle 
d’attitude,  qui  met  elfectivement  en  lumière  les  conditions  primordiales 
d  apparition  de  la  dyskinésie  dans  une  attitude  segmentaire  donnée,  lors 
de  la  contraction  volontaire  des  muscles  qui  la  conditionnent. 

Dans  notre  cas,  c'est  apparemment  la  contraction  automatique  de 
Huscles  indépendants  (marche)  c(ui  semble  être  avant  tout  le  mouvement 
déclanchant  les  mouvements  anormaux.  De  toute  évidence,  il  existe  dans 
ces  conditions,  parallèlement,  simultanément  ou  consécutivement,  des 
^roubles  du  tonus  déclanchés  dans  le  cou,  la  face,  la  langue,  le  membre 
supérieur  non  seulement  par  la  statique  mais  aussi  par  la  marche. 

D  y  a  donc  là  association  de  la  dystonie  d’automatisme  (et  peut  être 
*^éme,  cette  dernière  joue-l-elle  le  rôle  primordial)  à  la  dyskinésie  d’au- 
^cniatismc. 

Cette  observation  nous  incite  débaucher  un  essai  de  classification  sur 
‘c<IUel  nous  reviendrons  ultérieurement  plus  longuement,  des  dyscinésies 
en  différents  groupes  qui  ne  sont  pas  d’ailleurs  toujours  strictement  indé¬ 
pendants  et  qui  peuvent  même  comprendre  de  nombreuses  formes  de 
passage  ou  associées. 

On  pourrait  distinguer  ainsi  deux  grands  groupes  : 

dyscinésies  spontances  (rythmiques  ou  arythmi(|ues)  dans  lesquelles 
''entreront  par  exemple  : 

A)  Certains  tremblements,  tel  le  tremblement  familial  ;  les  mouvements 
horéiques,  athétosiques  ;  les  myoclonies  ;  certains  spasmes  de  torsion  et 
n  torticolis  spasmodiques. 

D)  Les  dyscinésies  provoqués  (rythmiques  ou  arythmiques)  qui  peuvent 
"  être  parfois  que  la  traduction  de  la  mise  en  valeur  ou  l’accentuation  des 
Précédentes,  et  (|u’on  peut  décomposer  : 
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C)  D’une  part  en  dyscinésies  d’attitude  ou  de  posture  :  a)  globales,  par 
exemple  le  torticolis  convulsif  provoqué  ou  simplement  exagéré  par  la 
station  debout  ;  b)  segmentaires,  parmi  lesquels  le  tremblement  intention¬ 
nel,  les  dyscinésies  volitionnelles  d’attitude  de  Crouzon  et  Alajouanine. 

D)  D’autre  part  en  dyscinésies  d’automatismes  parmi  lesquelles  on  peut 
faire  rentrer  yjar  exemple  notre  cas. 


Addendum  à  la  séance  de  décembre  1927. 

Protraction  de  la  langue  par  spasme,  dans  l’encéphalite  pro¬ 
longée  ;  amyotrophie  localisée  aux  masticateurs,  par  MM.  Jean 

Liieumittu  et  N.  Kyriaco. 

Les  épidémies  récentes  d’encéphalite  ont  fait  apparaître  une  grande 
variété  de  désordres  musculaires  à  caractère  spasmodique,  et  ont  enrichi 
la  Neurologie  de  nombreux  faits  nouveaux. 

Les  spasmes  toniques  ou  cloniques  qui  tirent  leur  origine  de  l’encépha¬ 
lite  prolongée,  peuvent,  on  le  sait,  atteindre  tous  les  segments  du  corps 
et,  comme  l’ont  montré  les  études  de  Pierre  Marie  et  M^'"  G.  Lévy,  se  lo¬ 
caliser,  dans  certains  cas,  à  la  face  et  aux  masticateurs. 

Le  malade  que  nous  présentons  aujourd’hui  présente  un  spasme  de  la 
langue  qui  nous  a  paru  digne  d’intérêt,  car  il  se  différencie  des  manifes¬ 
tations  spasmodiques  de  l’encéphalite  par  la  localisation  et  par  sa 
durée. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  29  ans,  conducteur  d’autobus,  entré  le  9  juillet 
1927,  à  l’hospice  Paul-Brousse,  à  cause  de  son  incapacité  au  travail. 

A  part  des  adénopathies  tuberculeuses  cervicales,  le  passé  du  malade 
est  sans  intérêt. 

C’est  vers  la  fin  de  1924  que  le  malade  présenta  une  forme  fruste  d’en¬ 
céphalite  épidémique  caractérisée  par  maux  de  tête,  et  une  somnolence 
progressive. 

En  mai  1925,  le  malade  entre  dans  le  service  de  M.  Ch.  Foix,  en  raison 
de  l’aggravation  de  l’hypersomnie  et  de  la  survenance  de  l’insomnie 
nocturne. 

A  cette  époque  apparaît  un  tremblement  des  mains,  surtout  accusé  à 
gauche,  ainsi  qu’une  trémulation  de  la  langue,  associée  à  des  mouvements 
de  mâchonnement,  au  cours  des(|uels  le  malade  se  mordait  parfois  la  mU- 
(pieuse  linguale. 

Le  sujet  nous  raconte  également  que,  vers  cette  époque,  survint  un  ti<f 
de  la  tête  consistant  en  mouvements  alternatifs  de  flexion  et  d’extension 
auxquels  se  joignaientdes  mouvements  rapides  et  incessants  d’ouverture 
et  d’occlusion  des  paupières. 

Nous  avons  pu  nous  procurer  un  résumé  de  l’observation,  prise  dans  le 
service  de  notre  ami  regretté,  M.  Foix.  Celle-ci  porte  que  le  malade  ne 
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présentait  aucune  raideur  des  membres,  aucun  trouble  de  la  statique,  que 
sa  marche  était  normale. 

On  ne  relevait  aucune  perturbation  de  la  réflectivité  tendineuse  et  du 
côté  des  yeux,  seul  le  mouvement  de  constriction  pupillaire  à  l’accommo¬ 
dation  était  aboli. 

Le  larynx  était  normal,  mais  l’acuité  auditive  était  légèrement  diminuée 
àgaucbeet,  de  ce  côté,  le  maladejaccusait  des  bourdonnements  d’oreille. 

La  musculature  du  corps  n’était  affectée  d’aucune  atrophie,  non  plus 
que  de  secousses  cloniques  ;  mais  le  tremblement  de  la  langue  était  ma¬ 
nifeste  ainsi  que  celui  des  mains. 

On  signalait  également  quelques  perturbations  psychiques  ;  diminution 
de  la  mémoire,  tendance  à  la  tristesse  et,  même,  idées  de  suicide. 

Différents  traitements  ;  abcès  de  fixation,  injections  intra-veineuses  de 
salicylate  de  soude  et  de  tripallavine,  furent  tentés  sans  résultat  appré¬ 
ciable. 

Le  tremblement  des  mains  et  de  la  langue  aurait  cependant  légèrement 
diminué. 

A  son  entrée  à  l’hospice  Paul-Brousse,  on  constate  que  le  tremblement 
des  mains  et  de  la  langue  a  sensiblement  diminué,  de  même  que  le  tic 
des  paupières  lequel  n’est  plus  qu’imparfaitement  ébauché. 

Ce  qui  frappe,  c’est  la  propulsion  de  la  langue  presque  constante  et  ren¬ 
dant  difficile  l’interrogatoire  du  sujet. 

Ce  mouvement  forcé,  qui  s’est  développé  progressivement  depuis  envi- 
•■on  dix-huit  mois,  s’accompagne  de  douleurs  violentes  dans  les  masséters 
®lles  articulations  temporo-maxillaires.  Parfois, également,  le  sujet  accuse 
^"le  douleur  au  niveau  du  frein  de  la  langue. 

Dans  la  position  du  soldat  sans  armes,  le  malade  se  présente  la  langue 
‘Constamment  tirée  hors  de  la  bouche  et  .serrée  entre  les  arcades  dentaires. 

L’organe  apparaît  hypertrophié  et  recouvert  d’une  muqueuse  rouge, 
''!>se,  comme  vernissée.  On  remarque,  à  la  base  de  la  langue,  un  sillon 
‘cceusé  par  le  rebord  des  arcades  dentaires. 

Généralement,  on  ne  constate  aucun  écoulement  de  salive  par  la  bou- 
‘che.  D’autre  part,  la  langue  n’est  pas  agitée  de  tremblement,  mais  laisse 
percevoir  parfois  une  ondulation  continue. 

Le  malade  ne  peut,  qu’au  prix  des  plus  grands  efforts,  rentrer  la  langue 
la  bouche  ;  aussi  pour  s’éviter  cette  peine,  emploie  t-il  un  stratagème 
et  Use-t-il  d’un  geste  très  particulier.  A  l’aide  de  son  index  droit  il  appuie 

arrière  de  la  commissure  buccale  et  enfonce  sa  joue  entre  les  arcades 

dentaires. 

Du  voit  alors  la  langue  réintégrer  la  cavité  buccale,  mais  encore  que  le 
''’slade  y  mette  toute  son  énergie,  la  langue  ne  peut  demeurer  que 
JlUelques  secondes  dans  sa  cavité  naturelle  ;  les  mâchoires  s’ouvrent  et  la 
®''gue  est  violemment  projetée  en  dehors. 

Dn  comprend  tout  de  suite  la  difficulté  extrême  qu’apporte  ce  spasme 
“igual,  dans  l’articulation  des  mots.  Pour  parler,  le  malade  est  obligé  de 
•'ecoiirir  au  stratagème  que  nous  avons  indiqué  plus  haut,  et,  pourpoursui- 
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suivre  la  conversation,  le  malade  continue  d’appuyer  vigoureusement  son 
index  sur  la  partie  droite  de  la  joue. 

La  voix  est  nasonnée  et  les  mots  sont,  malgré  l’effort  du  sujet,  assez 
mal  articulés.  Très  souvent,  surtout  lorsque  le  sujet  est  ému,  le  langage 
devient  bredouillé  et  même  incompréhensible.  Nous  avons  remarqué 
que  avant  de  répondre  à  la  question  qui  lui  est  posée,  le  maladeémet  un  son 
guttural  de  tonalité  élevée. 

Tout  de  môme  que  la  parole,  la  mastication  des  aliments  est  rendue 
difficile.  Pour  s’alimenter,  le  malade  doit  être  dans  la  position  horizontale, 
car,  assis,  un  filet  de  salive  s’écoule  de  la  bouche.  Aucun  aliment  solide  ne 
peut  être  mastiqué,  car  le  malade  n’a  pas  la  force  de  serrer  suffisamment 
les  mâchoires  à  cause  de  la  faiblesse  des  élévateurs  de  la  mâchoire  infé¬ 
rieure.  Seuls  lui  sont  donc  permis  les  aliments  licjuides  ou  semi-liquides. 

Ainsi  que  nous  l’avons  dit,  cette  protraction  de  la  langue  s’accompagne 
([uelquefois  de  douleurs  assez  vives  et  surtout  tenaces,  obsédantes,  déter¬ 
minant  un  étal  de  malaise  très  pénible,  et  poussant  parfois  le  malade  à 
des  idées  de  suicide. 

Le  spasme  lingual,  persistant  pendant  tout  le  jour,  cesse  complètement 
pendant  la  nuit.  Jamais  au  cours  du  sommeil,  la  langue  n’est  tirée  hors  de 
de  la  bouche,  et  jamais  le  malade  n’a  souvenir  d'une  morsure  de  l’organe 
l)endanl  la  nuit. 

Fait  à  remarquer  ;  pendant  les  premières  heures  qui  suivent  le  réveil, 
le  sujet,  reposé,  est  moins  incommodé  par  le  spasme  de  la  langue  ;  pendant 
<|uelque  temps,  il  peut  parler,  déglutir  sans  que  la  langue  soit  projetée  au 
dehors  ;  mais,  vers  le  milieu  de  la  matinée,  le  spasme  reprend  que  nous 
avons  indiqué  plus  haut. 

Fn  dehors  du  spasme  lingual,  on  constate  un  creusement  des  fosses 
temporales  et  de  la  région  des  masséters.  Pm  outre,  la  palpation  montre 
que  les  muscles  temporaux  et  masséters  sont  considérablement  atrophiés. 
D’ailleurs,  le  sujet  ne  peut  que  très  imparfaitement  serrer  les  mâchoires. 
La  diminution  de  la  force  des  constricteurs  est  en  rapport  avec  leur 
atrophie. 

Les  atrophies  musculaires  ne  se  bornent  pasaux  muscles  masticateurs, 
et  on  constate  une  atrophie  du  trapèze  droit  et  du  grand  pectoral  du  mêm® 
côté.  Mais,  ici,  ces  atrophies  sont  en  rapport  avec  l’évolution  antérieure  d® 
ganglions  tuberculeux  siégeant  dans  la  région  cervicale  supérieure  et  dans 
la  fosse  sous-claviculaire.  Les  réactions  électriques  des  temporaux  et  des 
masséters  sont  très  diminuées,  sans  modification  de  la  formule.  Les  chefs 
moyens  et  inférieurs  du  grand  pectoral  et  du  trapèze  sont  complètement 
incxcitables. 

Chez  ce  malade,  les  symptômes  de  l’encéphalite,  en  dehors  du  spasme 
de  la  langue  et  des  atrophies  musculaires,  sont  assez  discrets. 

La  perte  de  la  mimique,  des  mouvements  automatiques  des  membrés 
supérieurs,  l’asynergie  spontanée,  peuvent  se  retrouver  néanmoins,  mais 
elles  demeurent  discrètes. 

On  ne  constate  pas  de  modifications  du  tonus  ni  de  la  sensibilité,  ni  d® 
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la  réflectivité.  Souvent,  on  peut  mettre  en  évidence  un  léger  tremblement 
des  mains,  surtout  du  côté  gauche. 

Il  est  intéressant  de  remarquer  que,  depuis  son  entrée  à  l’hospice,  la 
malade  présente  des  crises  de  narcolepsie  légère  qui  nous  ont  paru  justifier 
1  emploi  de  la  médication  salicylée  intra-veineuse.  Ajoutons  que  la  réac¬ 
tion  de  Wasserman  est  négative,  la  tension  artérielle  normale  ainsi  que 
l’azotémie. 

En  résumé,  ce  qui  nous  a  paru  digne  d’être  relevé,  chez  le  malade  que 
nous  présentons,  c’est  l’existence  d’une  protraction  de  la  langue,  particu¬ 
lièrement  intense  et  continue,  due  à  l’activité  spastique  du  génioglosse  ; 
phénomène  lié  à  l’évolution  d'une  encéphalite  prolongée. 

A  une  époque,  qui  est  encore  très  rapprochée  de  nous,  un  semblable  phé¬ 
nomène  eut  été  difficilement  rattaché  à  sa  véritable  cause.  Aujourd’hui, 
nous  pouvons,  avec  certitude  le  relier  à  l’encéphalite  épidémique,  bien  que 
la  phase  aiguë  de  celle-ci  ait  été  assez  fruste. 

Cette  protraction  de  la  langue  apparaît  comme  un  phénomène  assez 
Singulier  et  probablement  très  rare  à  l’état  isolé,  car  nous  n’en  connaissons 
pas  d’exemple  dans  la  littérature  médicale. 

Les  ouvrages  récents  sur  l’encéphalite,  à  commencer  par  la  thèse  re- 
marquable  de  Lévy,  n’en  font  pas  mention. 

Nous  devons  ajouter,  toutefois,  qu’il  nous  a  été  donné,  il  y  a  deux  ans, 
^  observer  un  fait,  non  pas  identique,  mais  fort  analogue. 

Il  s’agit  d’un  jeune  malade  de  22  ans  chez  lequel  l’encéphalite  aiguë 
svaitété  parfaitement  identifiée. 

Après  une  phase  de  guérison  apparente,  ce  sujet  présenta  des  spasmes 
'Ocoordonnés  de  la  langue,  véritable  chorée  linguale  avec  protraction  de 
'  organe. 

Chez  ce  sujet,  l’ouverture  de  la  bouche  et  l’écartement  des  arcades  den- 
*3ires  déterminèrent,  à  la  longue,  une  distension  des  ligaments  de  l’articu- 
oulation  temporo-maxillaire  et  une  luxation  en  avant  de  la  mâchoire  infé- 

•■ieure. 


Sans  vouloir  chercher  à  résoudre  la  physiologie  pathologique  du  phé¬ 
nomène  que  nous  venons  de  montrer,  nous  ferons  remarquer  seulement 
fin  il  semble  que  l’origine  immédiate  de  la  projection  de  la  langue  hors  de 
0  cavité  buccale  soit  en  rapport  avec  l’ouverture  forcée  des  mâchoires, 
c  est-à-dire  avec  la  contraction  des  ahaisseurs  de  la  mâchoire  infé- 
''ieure. 

On  sait,  en  effet,  et  tous  les  médecins  l’ont  remarqué,  que,  chez  le  plus 
Scand  nombre  des  sujets,  l’ouverture  forcée  de  la  mâchoire  inférieure 
^  accompagne  de  la  protraction  delà  langue  par  une  synergie  fonction¬ 
nelle  fatale. 


r*robablement  en  est-il  ainsi  chez  notre  sujet  et  est-ce  à  cette  synergie 
e  fonction  entre  les  muscles  ahaisseurs  de  la  mâchoire  inférieure  et  du 
hénioglosse,  qu’il  faut  chercher  la  raison  de  la  protraction  continue  de  la 
‘^ngue. 


Nous  voulons  faire  remarquer  également  que  cette  manifestation  mo- 
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trice  se  recouvre  des  mêmes  caractères  que  ceux  que  l’on  reconnaît  aux 
manifestations  musculaires  de  l’encéphalite. 

Ici,  en  effet,  le  sommeil  interrompt  complètement  le  spasme  et,  d’autre 
part,  une  amélioration  très  réelle  se  produit  le  matin  au  réveil  et  se  pour¬ 
suit  pendant  quel([ues  heures  de  la  matinée. 

Nous  trouvons  là  une  nouvelle  preuve  de  l’influehce  capitale  de  l’acti¬ 
vité  corticale  sur  les  ganglions  basilaires  et  les  régions  qu’ils  commandent. 

Est-il  besoin  de  rappeler  que  la  chorée  chronique  et  l’athétose  attestent 
de  la  manière  la  plus  frappante  la  réalité  du  faits!  important  au  point  de 
vue  physio-pathologique  que  nous  soulignons. 

Un  dernier  point  mérite  aussi  de  retenir  notre  intention,  c’est  l’exis¬ 
tence  d’atrophies  musculaires  localisées  aux  muscles  masticateurs. 

Avec  Henri  Colin  et  Mourlon,  l’un  de  nous  (Lhermitte)  a  montré  la 
relative  fréquence  dans  l’encéphalite  prolongée  des  atrophies  limitées  au 
groupé  des  constricteurs  des  mâchoires. 

Notre  malade,  qui  rentre  dans  la  même  catégorie  que  les  sujets  précé¬ 
dents,  nous  autorise  à  attirer  l’attention  sur  l’intérêt  que  présente  la  cons¬ 
tatation  de  pareilles  atrophies,  si  étroitement  localisés  aux  masticateurs. 

Quelle  conduite  à  tenir  devant  une  semblable  complication  de  l’cncé- 
])halite,  et  comment  peut-on  arriver  à  soulager  le  patient  en  lui  rendant 
moins  douloureux  et  moins  pénible  le  spasme  lingual  et  la  protraction  de 
l'organe. 

Nous  avons  essayé,  outre  la  médication  salicylée,  les  médicaments  dont 
l’action  est  si  heureuse  dans  le  parkinsonisme  :  la  scopolamine  et  le 
datura.  L’iniluence  de  ces  médicaments  a  été  pratiquement  nulle,  aussi 
avant  de  recourir  à  une  intervention  plus  sérieuse,  essayions-nous  l’ap' 
plication  d’une  gourmette  élastique,  selon  le  conseil  (ju’a  bien  voulu  don¬ 
ner  notre  ami,  le  professeur  Sicard. 

M.  Laignel-Lavastine.  —  J’ai,  dans  ma  clientèle,  un  parkinsonien 
d’origine  encéphalitique,  (]ui  présente  depuis  6  mois  un  aspect  un  peU 
analogue  à  celui  du  malade  de  M.  Lhermitte.  La  bouche,  légèrement 
entrouverte,  laisse  sortir  la  langue  en  dehors  des  lèvres.  Cette  attitude, 
dont  le  malade  n’a  pas  conscience,  lui  donne  un  air  hébété.  Sur  les  re* 
marques  de  sa  famille  il  rentre  volontairement  la  langue  dans  sa  bouche 
qu’il  ferme  pour  quehiues  instants.  Mais  bientôt  le  maxillaire  inférieur 
s’abaisse  de  nouveau  et  la  langue  suit  le  mouvement  du  maxillaire  et  sort  de 
la  bouche  modérément  mais  d’une  façon  continue.  Ce  détail  mimiqu® 
s  harmonise  avec  l’attitude  figée  générale  de  ce  parkinsonien  et  paraît  sur¬ 
tout  lié  à  l’hypertonic 

M.  Kuioiis.  —  Le  malade  de  M.  Lhermitte  présente,  en  outre  de  son 
spasme  lingual,  des  atrophies  musculaires  importantes.  Chez  des  encé- 
phaliti(|ues  atteints  de  secousses  myocloniques,  dont  nous  avons  rapport^ 
les  observations  il  y  a  quelques  années,  nous  avions  noté  des  atrophie* 
musculaires.  L’une  de  nos  malades,  en  particulier,  avait  une  atrophie 
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complète  du  muscle  temporal  et  une  atrophie  marquée  du  muscle  massé- 
ter  d'un  côté  de  la  mâchoire  (1). 

Un  cas  d’alexie  traumatique  (présentation  du  malade),  par 

MM.  H.  liARUK,  Ivan  Bicktrand,  et  E.  Hartmann. 

La  question  de  la  localisation  de  l’alexie  pure  a  soulevé  de  multiples 
discussions,  et  l’on  a  incriminé  successivement,  dans  la  genèse  de  ce 
syndrome,  l’atteinte  de  la  région  occipitale,  puis  celle  du  pli  courbe  (Deje- 
rine)  puis  enfin  celle  des  circonvolutions  de  la  face  inférieure  du  cerveau 
au  niveau  du  lobule  lingual  et  fusiforme.  Cette  dernière  opinion,  soutenue 
par  P.  Marie,  a  été  appuyée  par  un  certain  nombre  d’observations  anato¬ 
mocliniques,  parmi  lesquelles  nous  citerons  notamment  celles  de  Sou- 
<iues  (2),  de  Foix  et  Masson  (fi). 

Toutefois  presque  tous  les  cas  auxquels  nous  venons  de  faire  allusion  ont 
trait  à  des  lésions  assez  étendues,  presque  toujours  des  ramollissements. 
Ces  derniers  siègent  sur  le  territoire  de  l’artère  cérébrale  postérieure,  et 
sont  loin  de  se  limiter  au  lobule  lingual  et  fusiforme.  C’est  ainsi  que  Foix 
®t  Hillemaud  (4)  ont  insisté  récemment  sur  l’atteinte  concomitante  du  splé¬ 
nium  du  corps  calleux  qui  fait  partie  du  même  territoire  artériel  et  dont  la 
lésion  est,  pour  ces  auteurs  la  cause  essentielle  de  l’alexie. 

On  comprend  donc  que  l’étude  des  ramollissements  soit  le  plus  souvent 
•nsuflisante  à  élucider  ce  problème  de  localisation.  Aussi  les  lésions  trau¬ 
matiques  peuvent-elles  donner  des  renseignements  précieux.  Toutefois  les 
traumatismes  crâniens  donnent  plus  souventlieuà  des  tableaux  complexes 
d  aphasie  qu’à  de  l'alexie  pure.  C’est  ce  que  montre  l'important  travail  de 
î*-  Marie  et  Foix  relatif  aux  aphasies  de  guerre  (5).  Dans  les  cas  observés 
par  ces  auteurs  l’alexie  est,  en  effet,  associée  à  une  aphasie  de  Wernicke, 
m>tamment  dans  des  blessures  portant  sur  la  région  du  pli  courbe  ou  la 
partie  postérieure  des  deux  premières  temporales.  Il  s’agissait  presque 
toujours  d’ailleurs  de  lésions  crâniennes  par  éclat  d’obus  avec  attrition 
^ola  substa  nce  cérébrale  sous-jacente. 

Les  plaies  transfixianles  par  balle  peuvent  donner,  en  raison  du  carac¬ 
tère  souvent  plus  limité  des  lésions,  des  indications  plus  précises  aupoint 
''Oe  de  ce  problème  de  localisation.  C’est  pourquoi  il  nous  a  paru  intéres¬ 
sant  de  rapporter  l’observation  d’une  malade  présentant  une  alexie  pure 
^  la  suite  d’une  blessure  cranio-cérébrale  par  balle  de  revolver.  La  recons- 

U)  Giîs  inii.sclc.s,  iloiil,  lions  viiui'S  .sn  (lévrli»p|)(T  riarnpIiiK,  n’avainnl  jamais  été 
j'ItainLs  (l(i  saaïusscs  inyocloniipins.  Cliiv,  im  antre  nialailr,  an  contraire,  nnc  parésie 
J'fansitoire  do  ipiolipros  mois  remplaça  des  seconssos  myooloniipios,  dans  un  des  muscles 
'Cands  Dentelés.  Kilo  s’acc -nipapnait  d’une  -  diminution  des  réactions  électriques 
sans  D.n.)  et  déterminait  un  scapulum  alatum. 

.  (2)  Soopiins.  Un  ras  d’alexie  ou  cécilé  verbale  dite  pure  suivi  d’autopsie.  Soc.  méd 
//6p.,  |«r  ,n,.,rs  |..)()7. 

<>,(3)  Koix  et  Masson,  l.e  syndrome  de  l’artère  cérébrale  postérieure.  Prcs.'ie  médicale, 
21  avril  1923. 

{’)  Foix  et  IIii.lemand.  Soc.  médicale  des  Uûp.,  13  mars  1925. 

„  m)  P.  Marie  et  Foix.  Los  aphasies  de  uuerre  et  les  syndromes  aphasiques.  Revue 
'‘««ro/..  1917^  lévrier  et  mars. 
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litution  du  trajet  exact  du  projectile,  grâce  à  des  repères  radiographiques 
précis,  peut  apporter  dans  ce  cas  un  appoint  à  l’étude  anatomo-clinique  de 
l’alexie. 

Il  s  agit  d  iiiK!  malaUi!  de  33  ans,  qui  reçiuL,  il  y  a  trois  mois,  un  coup  de  revolver  an 
niveau  do  la  rooion  occipitale  gauclie.  Après  quelques  jours  <lo  coma,  la  mal'^^de  se 
réveille  avec  une,  alexie  complète  et  une  hémianopsie  homonym(!.  Au  cours  des  divers 
examens  que  nous  avons  faits,  nous  avons  constaté  les  manifestations  suivantes  : 

1"  Une  alexie  lolale,  la  malade  ne  peut  lire  aucun  mot  et  à  peu  près  aucune  lettre. 
Tout  au  plus  pcut-ell(!  reconnaître  certains  journaux  commt'  Malin  par  exemple, 
mais  cette  reconnaissance  se  tait  par  la  vue  de  la  disposition  typographique  de  l’en- 
tete  du  journal  et  non  par  la  lecture.  La  malade  piuit  cependant  arriver  à  dôchilTrer 
quelques  chiffres.  Gette  alexie  ne  s’est  i)as  modifiéi^  d(>puis  deux  mois,  et  lu  malade 
s(unblo  ne  pas  pouvoir  se  rééduquer  à  ce  sujet. 

L  écriture  est  correcte  ;  la  malade  écrit  à  piui  près  comnn^  elle,  écrivait  avant  son 
accid(uit,  mais  (dh;  ne  peut  se  relire.  La  copie  est  impossible. 

Gette  alexi(!  est  i)ure  ou  presque  pure  ;  l’examen  le  plus  minuti(ujx  lU!  montre  pas 
de  sigm^s  lUits  d’aphasi(^  La  malade  comprend  et  exécute  correctement  des  actes 
mémos  compliqués.  Les  objets  sont  désignés  correcUunent.  Tout  au  |)lus  p(!ut-on  noter 
une  certaine  lenteur  (d  une  légère  hésitation  ;'i  désigner  certains  objets.  G’est  ainsi, 
par  («ernplo,  que  la  mala.le  hésite,  à  trouver  h^  nom  du  stylographe,  elle  doit  ch<'rcher, 
dit  d’abord  c’est  un  crayon  puis  se  rectifie  aussitôt  pour  donniu'  le  nom  exact.  A  deux 
ou  trois  reprises  égahmnuit  la  malade,  a  fait  quidciues  petiLw  ernuirs  dans  l’exécution 
d’ordres  très  compli(iué<!s.  G((s  troubles,  <railleurs  minim(!s,  n’ont  pas  pu  être  décelés 
lors  des  derniers  («arnetis.  La  mal . xécute  eorreelmnent  l’épreuve  des  trois  pa- 

Aucun  trouble,  anarthrique  ni  dysarthri.pie.  l'as  d’agnosi.^  visuelle,  sous  aucune  forme. 
Il  est  même,  remarquabh;  d(!  constater  (pie  la  malade  lit  parfaitement  l’heure.  La  recon¬ 
naissance  des  lieux  est  également  excellente.  Aucun  trouble  desreprésentationsvisuelles, 
ni  de  l’orientation  spatiah;.  I.es  notions  ilidacliquement  apprises  semblent  à  peu  près 
conservées.  Le  calcul  nuintal  est  correct.  On  note  toutefois  quelques  petits  troubles 
d’ailleurs  très  discrets  de  la  miiim  ire.  surtout  pour  les  dates,  et  quelques  faits  récents. 
Pas  d’apraxie. 

2"  Vnti  hémianop'iic  lalérnle  homoni/me  dridte  avec  abolition  di'  toute  sen.sation  dans 
le  champ  de  l’hémianorisie.  La  limite  du  champ  aveugle  suit  sensiblement  la  verticale 
ne  passant  qu’à  un  degré  du  point  de  lixation. 

Très  légère  inégalité  pupillaire,  la  droite  étant  un  peu  plus  large  que  la  gauche.  H 
n’y  a  pas  de  réflexe  héiniopticpie.  Le  fond  d’ieil  estnormal  ainsique  lamelilité  oculaire 
id,  l’acuité  visuelle  (V.  O.  I).  et  \'.  f).  G.  /b). 

L’e.xamen  nenrotogiipw  permet,  (l’autre  part,  de  constater  une  hémiparésie  gauche, 
et  quehpUis  trou()les  sensitifs  di.se.rets  à  droite. 

La  force  musculain^  segmentaire  est  nettemeid,  diminuée  du  côté  gauche,  surtout  au 
membre,  supéri(uir.  Les  rériex('S  tendineux  sont  très  nettement  plus  forts  d((  ce  côté,  tant 
au  m(!mbre  siq)éri(air  (pi’au  membre  inférieur.  Toutefois  le  réfh^xe  plantaire  est  en 
flexion  bilatérale.  Pas  (hi  (doniis,  ni  de,  réflexes  d(^  défense. 

Au  point  de  vue  sensitif,  la  malade,  accuse  des  troubles  subjectifs  trf-s  |)artie,uli((rs  «lu 
coté  droit  ;  elle  ,se  plaint  «  de  ne  pas  sentir  »  .son  membre  supérieur  ni  son  membre 
iulérieur  droit.  J.’hérnifuce  de  ce  côté  lui  semble  refnddie.  Toutefois,  l’examen  de  1® 
simsibililé  objective  ne  montre  qu((  (pielqiies  troubles  excessivement  discrets  de  ce 
cote,  la  sensibilité  au  tact,  a  la  piip'ire,  au  chaud  et  au  froid,  est  normale.  On  note 
seulement  un  élargissement  du  com|)as  de  Weber  de  ce  côté,  quelques  petites  erreurs 
de  la  notion  de  position,  et  enfin  un  léger  degré  d’astérognosie  du  même  côté. 

L’examen  neundogiifuc  et  sornatiipie  est  par  ailleurs  négatif.  A  noter  seulement 
une  céphalée  frequente  surtout  marquiie  peu  après  l’accident,  et  accompagnée  d’une 
légère  hyperbuision  intracrânienne.  La  ponction  lombaire  fuite  en  positiim  couchée 
a  montré  en  effet  une  |iression  de  4r,  au  manomètre  de  Glande,  lymphocytes  et 
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0,35  d’albumine.  La  ponction  lombaire  a  été  suivie,  <l’aillcurs,  durant  quelques  jours, 
d’une  exacerbation  considérable  de  la  céphalée  qui  s’est  montrée  à  ce  moment  très 
•ntense.  En  même  temps  la  cicatrice  de  trépanation  qui,  avant  la  ponction,  était  tendue 
et  bombée,  était  devenue  très  déprimée.  Aus.si  nous  avons  pensé  qu’il  s’était  développé 
à  la  suite  de  la  ponction  une  hi/polension.  L’injection  intraveineuse  d’eau  distillée  a 
d’ailleurs  rapidement  calmé  la  céphalée,  qui  a  disparu  depuis  lors  et  a  confirmé  cette 


JyPolhèse  pathogénique.  Il  nous  paraît  intéressant  de  signaler  en  passant  l’action 
^Polensive  considérable  de  la  ponction  lombaire  dans  ce  cas,  malgré  la  soustraction 
Une  très  faible  quantité  de  liquide,  action  vérirlécpar  les  modifications  de  la  cicatrice 
®^’’épanation. 

^ous  avons  essayé  de  reconstituer  le  trajet  intra-cérébral  du  projectile  en  utilisant 
nultanément  deux  radiographies  prises  run(!  latéralement,  l’autre  suivant  un  axe 
^^stéro-antérieur.  L'orifice  d’entrée  sur  une  vue  latérale  se  projette  un  peu  en  avant 
*n  protubérance  occipitale  interne.  Nous  avons  d’ailleurs  précisé  cos  données  ra- 
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(lingraphifiiios  par  rlos  nieiisiiratiüiis  «Lablissaiit  la  dislaricr  (pii  sopart' wur  la  malade 
rorifice  d’ontréo  de  la  protubérance  occipitale  externe.  En  utilisant  le  schéma  établi 
pour  la  localisation  dos  lésions  crâniennes  par  P.  Marie,  Foix,  Bertrand,  on  se  rend 
compte  que  le  centre  do  l’orifice  do  trépanation- répond  au  bord  inférieur  du  cerveau 
à  environ  six  centimètres  en  dehors  delà  ligne  médiane,  le  point  de  pénétration  est  donc 
très  proche  de  l’incisure  occipitale  au  niveau  du  bord  inféro-externe  du  lobe  temporal. 

I.a  position  d’arrêt  du  projectile  se  trouve  rigoureusement  dans  leplanmédio-sagitti-1 
11  est  probable  (ju’il  ne  s’agit  pas  là  d’un  simple  hasard,  et  que  les  formations  fibreuses 
de  la  faux  du  cerveau  et  de  la  tonte  du  cervelet  au  niveau  do  leur  confluence  ont  pro¬ 


duit  l’arrêt  délirilif  du  piojeclile  dont  la  force  vivo  était  |iresf(Uo  épuisée.  Grâce  à  d®* 
mensurations  établies  sur  un  cerveau  moyen,  voici  la  topographie  vraisemblable  dâ 
projectile  ;  immédiatement  au-dessous  du  bourrelet  du  corps  calleux,  d.  ns  la  portio® 
moyenne  de  la  fente  cérébrale  de  Bieliat,  dans  le  voisinage  immédiat  du  pulvinar  et 
la  face  postérieure  du  tronc  cérébral.  La  face  interne  du  cerveau  est  sujette  à  P®** 
variations  contrairement  à  ce  qui  se  passe  pour  la  face  externe,  note mmont  dans  •* 
région  de  Wernicke.  Nous  pouvons  donc  tenir  compte  des  données  topographif}®*® 
pircéihuites. 

Si  nous  admettons  que  le  trajet  intra-céréhral  entre  l’orifice  d’entrée  et  la  posit'®® 
terminale  est  rectiligne,  voici  (pielle  est  la  série  dos  éléments  anatomiques  atteint®  ' 
il  convient  de  tenir  compte,  dans  l’appréciation  de  ce  trajet  des  lésions  nécrotiq® 
ou  hémorragiques  qui  entourent  la  trajectoire  rectiligne  idéale.  11  n’est  pas  exce®®* 
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d’admettre  la  formation  d’un  cylindre  d’attriction  d’environ  deux  centimètres  de  dia¬ 
mètre.  En  nous  reportant  sur  un  cerveau  moyen,  la  trajectoire  est  obliquement  as¬ 
cendante  en  haut,  en  avant,  et  en  dedans  ;  elle  est  sensiblem  nt  parallèle  à  la  face 
inféro-ex terne  du  lobe  occipito-tcmporal  et  à  la  tente  du  cervelet  qui  a  peut  être  orienté 
sa  trajectoire. 

Les  circonvolutions  de  la  face  inférieure  ont  dû  être  éraflées  transversalement,  tout 
au  moins  au  niveau  de  leur  axe  blanc.  La  trajectoire  paraît  passer  en  arrière  de  la 
corne  occipitale  sectionnant  les  radiationsde  Gratiolet,  au  voisinage  de  leur  terminaison 
calcarinienne.  L’émcrgercc  dç  la  face  interne  semble  s’être  faite  au  voisinage  d('  la 
confluence  de  la  perpendiculaire  interne  et  de  la  calcrrino.  Nous  pouvons  donc  alTirmor 
evec  une  quasi  certitude  l’atteinte  du  lobe  inférieur  lemporo-nccipilal.  Il  est  plus  difli- 
clle  d’affirmer,  à  quelques  millimètres  près,  l’atteinte  ou  l’intégrité  du  splénium  ou  du 
pulvinar  II  convient,  en  outre,  de  tenir  compte  de  très  petites  esquilles  qui  persistent 
encore  sur  le  trajet,  peut-être  même  quelques-unes  invisibles  .è  la  radio  ont-elles 
continué  leur  route,  et  sont-elles  responsables  des  troubles  moteurs  et  sensilifs  que 
nous  signalons. 


Cette  observation  nous  paraît  intéressante  à  divers  points  de  vue. 

Au  point  de  vue  clinique,  il  s’agit  d’un  cas  d  alexie  à  peu  près  pure.  II 
^  existe  pas  actuellement  de  signes  nets  d’aphasie  et  l’on  peut  à  peine  con¬ 
sidérer  comme  pathologique  la  légère  hésitation  que  présente  parfois  la 
malade  dans  l’évocation  de  certains  substantifs. 

L’état  actuel  doit-il  être  considéré  comme  le  reliquat  d’une  aphasie  qui 
aurait  régressé  ?  II  est  difficile  de  trancher  cette  question  d'une  façon  fer¬ 
me,  car  nous  n'avons  pas  observé  la  malade  immédiatement  après  le  trau- 
diatisme.  Toutefois,  depuis  plus  de  deux  mois  que  nous  la  suivons  nous 
u’avons  pas  constaté  d’aphasie  franche  :  d’autre  part  il  semble  bien,  d'après 
enquête  que  nous  avons  faite  auprès  des  médecins  qui  ont  observé  la  ma- 
ade  au  début,  quelle  n’ait  pas  présenté  de  troublesde  la  parole  ayant  attiré 
leur  attention  à  ce  moment.  Toutefois  il  est  difficile  de  conclure  à  la  non- 
existence  d  aphasie  a  cette  date  en  l’absence  d’examen  systémati([ue  dans 
^e  sens. 

Si  notre  malade  présente  bien  nettement  les  signes  habituels  de  l’alexie 
Pm’e,  il  importe  toutefois  de  noter  ([u’cdleest  incapable  d’utiliser  les  pro¬ 
cédés  de  récupération  qu’utilisent  très  souvent  les  malades  en  pareil  cas. 

est  ainsi  que  le  fait  de  dessiner  les  caractères  avec  le  doigt  ne  provoque 
^ullement  l’évocation  des  lettres  correspondantes.  Notre  malade  ne  peut 
One  lire  en  écrivant,  suivant  le  mécanisme  étudié  par  Charcot  dans  la  cé- 
cité  verbale  pure.  Elle  est  incapable  également  d’employer  un  procédé  très 
Curieux  que  nous  avons  observé  récemment  dans  un  cas  d’alexie  pure  (1), 
‘  que  nous  avons  désigné  sous  le  nom  de  procédé  de  la  copie  virtuelle  :  en 
Pareil  cas,  la  malade  trace  dans  l’espace  avec  son  doigt  les  diverses  lettres 
^‘^elle  veut  lire,  en  transformant  dans  cet  exercice  l’imprimé  en  cursive, 
^^ans  ces  divers  procédés  d’ailleurs,  le  mécanisme  psychologique  est  ana- 
gue;  la  reconnaissance  des  lettres  et  des  mots  n’est  plus  déterminée  par 
cs  incitations  visuelles  habituelles,  mais  ces  dernières  peuvent  être  sup- 
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pléées  dans  ce  rôle  par  certaines  incitations  motrices.  Il  s'agit  donc  là  sur 
tout  d’un  trouble  d’évocation  susceptible  de  certaines  suppléances.  Chez 
notre  malade,  au  contraire,  il  semble  que  la  reconnaissance  des  lettres  soit 
absolument  abolie,  et  ne  puisse  être  provoquée  par  aucun  procédé. 

Notons,  en  outre,  chez  notre  malade,  l’absence  d’agnosie  visuelle  qui» 
comme  l’a  souligné  P.  Marie  et  comme  le  montrent  diverses  observations 
récentes,  est  souvent  associée  à  l’alexie  pure. 

En  ce  qui  concerne  la  question  de  la  localisation  de  l'alexie,  si  nous  con¬ 
frontons  les  données  de  notre  observation  avec  les  diverses  opinions 
émises  à  ce  sujet  et  que  nous  avons  rappelées  plus  haut,  nous  voyons  que, 
dans  notre  cas,  l’alexie  paraît  devoir  être  rapportée  à  l’atteinte  de  la  face 
inférieure  du  cerveau  au  niveau  de  la  région  temporo-occipitale. 

Les  autres  localisations  incriminées  ne  paraissent  pas  entrer  ici  en  ligne 
de  compte  :  le  projectile  semble  être  resté  très  à  distance  de  la  région  du 
pli  courbe.  Quant  au  splénium  du  corps  calleux,  s’il  est  difficile  d’éliminer 
avec  certitude  son  atteinte,  il  semble  cependant  plus  probable  qu’il  soit 
resté  intact  :  la  situation  du  projectile  se  projette  immédiatement  au  des¬ 
sous  du  bourrelet  du  corps  calleux,  et  l’on  peut  se  demander  si  son  arrêt, 
aussi  net  à  ce  niveau,  ne  peut  pas  s’expliquer  par  l’obstacle  constitué  par 
la  faux  du  cerveau. 

Il  semble  donc  que,  tout  au  moins  dans  ce  cas,  il  faille  attribuer  la  pa¬ 
thogénie  de  l’alexieà  la  lésion  de  la  région  temporo-occipitale  au  niveau 
ou  au  voisinage  immédiat  de  la  face  inférieure  du  cerveau,  c’est-à-dire 
dans  la  région  du  lobule  fusiforme  et  du  lobule  lingual. 


ASSEMBLÉE  GÉNÉRALE 

du  2  février  1928 


L’Assemblée  générale  a  été  ouverte  à  9  h.  15  pour  l’élection  d’un 
Membre  titulaire.  Elle  a  été  suspendue  pendant  la  durée  du  scrutin  et 
ouverte  de  nouveau  à  11  h.  30. 

Etaient  présents  : 

Mm,  Alajouanine,  Babinski,  Babonneix,  Barré,  Baudouin, 
®a.uer,  Béhague,  Bollack,  Bourguignon,  Charpentier  (Albert), 
Lhavany,  Claude,  Cornil,  Crouzon,  Descomps,  Faure-Beaulieu, 
Français  (Henri),  Girot,  Guillain,  Haguenau,  Heuyer,  Jumentié, 
^Rebs,  Laignel-Lavastine,  Léri,  Lévy-Valensi,  Lhermitte, 
Long,  Lortat-Jacob,  Ernest  de  Massary,  Jacques  de  Massary, 
Mathieu  (Pierre),  Meige,  Monier-Vinard,  Roussy,  Schaeffer, 
Sézary,  Sicard,  Souques,  André  Thomas,  Tinel,  Tournay,  ViL- 
Laret,  Clovis  Vincent,  Mathieu-Pierre  Weill. 


Election  d’un  membre  titulaire. 


Quorum  de  votants  nécessaire.  44 

Suffrages  exprimés.  45 

Quorum  nécessaire  pour  être  élu.  33 

Ont  obtenu  : 

MM.  Targomla  23  voix 

Baruk  8  — 

Thévenard  8  — 

Hillemand  3  — 

Périsson  2  — 

JuSTER  1  — 


^ucun  des  candidats  n’a  obtenu  le  quorum  de  voix  nécessaire. 

Après  le  dépouillement,  le  quorum  de  44  votants  nécessaire  pour  pro- 
Or  à  un  nouveau  tour  de  scrutin  n’étant  plus  obtenu,  l’élection  est 
'^Voyée  à  l’Assemblée  générale  de  décembre. 
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Fixation  de  la  date  de  la  Réunion  neurologique  internationale 
et  des  diverses  séances  de  la  Société  en  1928. 

La  Société  décide,  à  l’unanimité,  sur  la  demande  de  divers  correspon¬ 
dants  étrangers,  de  fixer  en  1928,  à  titre  d’essai,  la  date  de  la  Réunion 
neurologique  internationale  au  début  de  juillet  (mardi  3  et  mercredi 
4  juillet). 

La  Société  décide  de  fixer  de  la  l'a(,-on  suivante  les  dates  de  ses  diffé¬ 
rentes  séances  en  1928  : 

Jeudi  P''  mars  :  Séance  normale. 

Jem// 29  mors  ;  Séance  normale  (en  remplacement  de  la  séance  d'avril 
qui  sera  supprimée  en  raison  des  vacances  de  Pâques). 

Jeudi  3  mai  :  Séance  normale. 

Jeudi  7  juin  :  Séance  normale. 

Jeudi  28  juin  :  Séance  d’Anatomie  Pathologique. 

Mardi  3  juillet  et  mercredi  A  juillet  :  Réunion  Neurologique  internatio¬ 
nale. 

Jeudi  5  juillet  :  Séance  normale  ;  attribution  du  Prix  de  la  sclérose  en 
pla(|ues  ;  déclaration  des  candidatures  aux  élections. 

Jeudi  8  novembre  :  Séance  normale.  Rapports  sur  les  candidatures  auX 
élections 

Jeudi  22  novembre  :  Exposé  des  travaux  du  Fonds  Déjerine. 

Jeudi  6  décembre  :  Séance  normale.  Assemblée  générale  :  Elections. 

Jeudi  13  décembre  :  Exposé  des  Travaux  du  Prix  Charcot. 

Frais  de  publication. 

Un  certain  nombre  de  correspondants  de  la  Société  sont  débiteurs  de 
frais  de  publication,  en  vertu  de  la  décision  de  l’assemblée  générale  d® 
décembre  1920.  La  situation  financière  de  la  Société  étant  favorable  a" 
début  de  1928,  la  Société  décide,  par  exception,  de  ne  pas  appliquer  sa 
décision,  cette  année,  et  de  prendre  à  son  compte  les  sommes  dues  à  c® 
jour. 


Elections  des  membres  titulaires  de  la  catégorie  B. 

(Chefs  de  service.) 

Après  un  exposé  de  M.  Rourguignon  et  du  Secrétaire  général  sur  1®® 
modifications  à  apporter  éventuellement  aux  élections  des  membres  titu¬ 
laires  catégoriel!  (chefs  de  service),  l’Assemblée  décide  de  laisser  I® 
question  à  l  étude  et  de  la  reprendre  à  l’Assemblée  générale  de  décembr®' 
I^’Assemblée  générale  est  levée  à  midi. 
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Séance  dn  17  décembre  1927. 


Présidence  de  M.  J.  Koelichen. 


Cas  opéré  de  sacralisation  de  la  l""®  lombaire, 

par  Mlle  Wasertreger. 

Mme  \v,.,,  âgée,  ilo  54  ans,  vint  me  consulter,  on  1922,  pourdos  douleurs  violentes  du 
membre  inférieur  gauche.  Los  douleurs  ont  débuté  depuis  15  ans  et  se  sont  très  aggra¬ 
vées  depuis  3  ans.  Elie  fut  soignée  po  jr  une  sciatique.  La  malade  marche  appuyée  sur 
Une  canne  et  ne  peut  pas  dormir  sans  hypnotiques.  A  i’examen,  on  constate  une 
iléviation  de  la  colonne  vertébrale,  à  convexité  gauche.  La  pression  sur  le  trajet  du 
sciatique  est  sensible.  La  douleur  est  vive  à  la  pression  des  parties  molles  au-dessous 
•le  la  crête  iliaque  gauche.  Les  réflexes  achilléens  sont  égaux  des  deux  côtés,  pas  de 
troubles  de  sensibilité,  pas  d’atrophies  musculaires,  le  signe  de  Lasègue  est  négatif. 
Radiographie  (Dr  Judt)  ;  L’apophyse  transvorsc  do  la  V®  lombaire  du  côté  gauche  est 
très  augmentée,  elie  arrive  jusqu’à  la  crête  iliaque  gauche.  A  l’opération,  ie  professeur 
Sawicki  a  constaté  que  i’apophyse  transverse  gauche  touche  dans  sa  partie  vertébraie 
•e  sacrum  et  s’attache  dans  sc  partie  périphérique  par  des  fortes  attaches  conjonctives 
è  la  crête  de  l’os  iliaque  gauche.  Il  a  enlevé  l’apophyse.  L’amélioration  après  l’opération 
tut  surprenante.  Au  bout  de  quelques  semaines,  la  malade  marchait  sans  canne  et  ne 
souffrait  plus.  Actuellement,  la  malade  est  complètement  guérie,  elle  accuse  seulement 
Une  légère  scn.sibilité  au  freid  du  côté  gaucho. 

Sur  un  cas  de  myoclonie  localisée  d’origine  traumatique,  par  M.  L.-E. 

■  Bregman  (il  .M"'®  rit.  Gleighgewicht  [Service  du  Dr  L.  Bregman). 

,  Le  malade,  âgé  de  46  ans,  cordonnier,  tut  blessé,  il  y  a  12  ans,  à  la  cuisse,  par  un  obus. 
■^Près  plusieurs  opération. ,  il  guérit  complètement  au  bout  de  2  ans.  La  cuisse  gauche 
®st  raccourcie  do  4  cm.  A  la  radiographie,  on  voit  un  cal  osseux,  des  hyperostoses  et 
•Quelques  petits  éclats  d’obus.  La  motilité  et  la  sondbilité  du  membre  inférieur  gauche 
®ont  normales,  de  môme  que  les  réflexes,  sauf  les  réflexes  plantaires  et  ie  crémastérien 
lui  sant  abolis  des  deux  côtés.  Le  malade  ne  s'o  plaint  ni  do  douleurs,  ni  de  paresthésies 
•^ans  le  membre  malade  et  les  nerfs  et  les  muscles  no  sont  pas  sensibles  à  la  pression.  A 
^  Cuisse  gauche  on  remarque  do  temps  en  temp,s  de  fortes  contractions  myocloniqucs 
•Ihi  atteignent,  le  p'us  souvent,  le  muscle  quadriceps,  surtout  sa  partie  latérale,  souvent 
®hssi  les  muscles  fléchisseurs  du  genou  et  rarement  les  muscles  de  la  fesse.  Lescontraç- 
Mons  sont  parfois  si  fortes  qu’elles  secouent  toute  la  moitié  gauche  du  corps.  A  l’entrée 
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à  l’hôpilal  clIcR  se  r(Spétaient  à  rintervallc  do  quelques  secondes,  maintenant  elles  sont 
beaucoup  plus  rares  et  apparaissent  airtoiit  le  soir  au  coucher  et  pendant  le  sommeil. 
Ces  myoclonies  sont  apparues  depuis  un  an  et  demi  sans  cause  apprôciable,  doveneient 
de  plus  on  plus  intenses,  et  sont  restées  limitées  aux  muscles  indiqués  plus  haut.  Par 
frottement  de  la  plante  gauche  on  provoque  des  contractions  dans  les  mômes  muscles 
qui  sont>tteints  par  la  myoclonie' A  la  partie  médiane  du  pied  à  la  région  sous-malléo¬ 
laire  on  rcmarqiuî  constamment,  et  quel((ucrois  aussi  au  mollet  gauche,  des  secousses 
flbriliaires.  L’excitabilité  mécanique  dos  muscles  de  la  cuisse  est  normale,  celle  des  mus¬ 
cles  du  mollet  est  augmentée.  En  se.  basent  sur  le  fait  que  les  myoclonies  se  limitent  au 
membre  blessé  par  l’obus,  qu’elles  s’accompagnent  de  secousses  flbriliaires  dans  le 
meme  membre  et  qu’elles  peuvent  êtnï  provoquées  par  le  frottement  de  la  plante  (un 
réflexe  qui  ne  fut  encore  nulle  part  noté)  il  faut  supposer,  chez  ce  malade,  une  origine 
médullaire  de  l’affection,  provoquée  par  le  traumalism('  ancien  et,  probablcmc  it,  ren¬ 
forcée  par  le  traumalisme  chronique,  profisssioiinel. 

Cas  de  pseudosclérose  avec  pigmentation  cornéenne,  [lar  St.  Les- 

NiowsKi  {de  la  Clini<iue  Neiirologuine  du  prof.  C.  Ohzechowski). 

OnsEnvATtoN.— Jeune  lillede  '24  ans.  Elle  aperçut,  au  mois  do  mars  1 9'26,  un  tremble¬ 
ment  de  la  tête,  lequel  envahit  progressivementle.s  membres.  Auxtremblementsde  plus 
en  plus  forts,  persistant  ju.squ’à  présent,  s’ajouta  depuis  .5  mois  une  dilTlculté  de 
la  parole.  L’examen  des  organes  no  révéle  rien  d’anorm  d  sauf  une  urobilinurie  et  une 
glycosurie  alimentaire.  Le  tremblement  est  le.  symptôme  dominant. C’est  à  la  tête  et  aux 
membres  supérieurs  que  le  tremblement  atteint  son  maximum,  il  est  moindre  aux  mem¬ 
bres  inférieurs  et  au  tronc.  Le  tremblement  augmemte  à  l’occasion  des  mouvements 
volontaires  et  les  gêne  beaucoui).  Il  rend  impossible  tout  travail  et  même  l’alimentation. 
La  parohî  est  un  peu  ralentie  et  tremblante,  sans  doute  à  cause  du  tremblement  du 
corps  entier.  On  constate  des  deux  côtés  l’anneau  pigmenté  do  Kayser-Fleischer.  En 
dehors  de  ces  symptômes,  l’état  nerveux  ne  présente  rien  d’anormal,  à  l’exception  des 
r6flcx('s  abdominaux  (pji  sont  faibles  :  les  réflexes  inférieurs  manquent  môme  totalement. 
Le  liquide  céphalo-rachidien,  sous  forte  pression,  donne  un  faible  Nonnc-Apolt,  une 
réaction  subpositive  du  benjoin  colloïdal.  B.-W.  du  liquide  et  du  sang  est  négatif.  Vu 
les  mouvements  involontaires,  l’anneau  de  Fleischcr  et  l’insu flisance  hépatique  on  posa 
le  diagnostic  de  dégénérescence  hépalo-lenticulaire  de  Hall,  malgré  l’affaiblissement, 
voire  môme  l’absence,  des  réflexes  abdominaux  et  la  dissociation  Benjoin-Wassermann. 
L’intensité  des  mouvements  involontaires  semble  dépendre  de  la  position  statique  d® 
la  malade  et  de  l’innervation  des  muscles  fléchisseurs,  tandis  que  l’innervation  de» 
extenseurs  aurait  une  influence  inhibitrice.  On  a  soumis  la  malade  à  la  radiothérapie 
en  raison  d’une  certaine  ressemblance  du  processus  anatomo-pathologique  avec  le 
prolifération  néoplasique. 

Hémihypertrophie  et  hémiatrophie  faciale,  par  .M.  W.  Sterling. 

Observation  concernant  un  homme  de  22  ans  avec  hémihypertrophie  droite  congé' 
nitale,  évoluant  progressivement  dès  la  période  de  la  puberté  par  plusieurs  poussées 
précédées  par  des  douleurs  violentes  du  crâne,  de  la  face  et  de  l’œil  droit.  Actuellement, 
hypertrophie  de  la  moitié  droite  du  crâne  et  de  la  face  (des  l'régions  sous-orbitaire,  jugu¬ 
laire  et  surtout  mandibulaire),  envahissantles  parties  molles,  de mômeque  l’œil  droit, 
les  dents  et  la  chevelure  de  la  partie  droite  du  crâne,  de  la  face  et  du  menton.  Hypef' 
trophie  de  la  main  et  de  l’avant-bras  droit  moins  prononcée.  Hémiatrophie  faciale  gai' 
che  à  peine  marquée. 

L’auteur  distingue,  quant  â  la  localisation  du  processus  mortdde:  1“  hémihypertro- 
phie  totale  avec  les  types:  a)  pur,  et  b)  croisé;  2»  hémihypertrophie  exclusivement  de  1® 
face;  3»  hémihypertrophie  du  crâne  et  de  la  face  avec  les  types:  a)  simple,  et  6)  doulou¬ 
reux,  et  enflUi  4»  hémihypertrophie,  du  crâne,  de  la  face  et  parti'dlement  des  membre® 
(par  exemple  du  membre  supérieur),  forme  à  laqucl  appartient  le  cas  présenté.  Sui' 
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vant  révolution  de  la  maladie, l’auteur  distingue  les  formes  :  a)  congénitale;  b)  acquise, 
et  c)  mixte  du  type  partiellement  congénital,  compliqué  par  les  composants  acquis! 
En  analysant  les  diverses  théories  de  la  maladie  (théorie  vasculaire,  tératologique,  cen¬ 
trale,  trophique  et  trigéminalc),  l’auteur,  se  basant  sur  les  recherches  de  Lenslrup  et 
de  Wmicic,  qui  avaient  observé  parfois  chez  les  pcissons  l’absence  do  croisement  des 
voies  sympathiques  préganglionnaires,  suppose  la  possibilité  d’une  absence  pareille 
aussi  chez  l’homme,  ce  qui  pourrait  expliquer  l’unilatéralité  stricto  des  troubles  hyper¬ 
trophiques.  Le  cas  présenté  confirme  la  valeur  do  la  loi  de  Siier,  selon  laquelle  les  phéno¬ 
mènes  hypertrophiques,  provenant  do  l’hémisphère  gaucho  plus  différencié  (hémihy¬ 
pertrophie,  polydactylie,  etc.),  se  trouvent  localisés  principalement  du  côté  droit,  tan¬ 
dis  que  les  symptômes  atrophiques  provenant  do  l’hémisphère  droite  (hémiatrophie, 
syndactylie),  se  laissent  observer  principalement  du  côté  gauche. 

Un  cas  de  tumeur  bilatérale  de  l’angle  ponto-cérébelleux  à  évo¬ 
lution  exceptionnelle  (grand  foyer  de  calcification  dans  le  cerveau, 
etc.),  par  E.  Herman  {Service  des  maladies  nerveuses  à  riwpilal  Czijsle. 
Médecin  chef  :  E.  Ei.atau). 

La  malade,  H.  M...,  18  ans,  arriva  dans  le  service  le  16  novembre  1919.  Antécédents 
héréditaires,  sans  importance.  L’affection  actuelle  date  depuis  5  ans.  Elle  débuta  par 
des  bourdonnements  d’oreille  à  droite  ;  6  mois  après,  affaiblissement  de  l’ouïe,  2  ans 
après,  surdité  complète  des  deux  côtés.  Le  '  céphalées  se  sont  exagérées.  Légers  troubles 
de  la  démarche.  11  y  a  3  ans,  elle  a  reçu  un  traitement  spécifique  qui  resta  sans  effet. 
L’examen, en  février  1927,  décelait:  des  nombreux  naevus  pigmentaires. Réactions  des 
pupilles  normales.  Kond  de  l’œil  :  ô  droite,  vestiges  du  canal  de  Cloquet,  cônes  inférieurs 
a  gauche,  normal.  Vision  œil  droit  à  1  /2  mètre  distingue  les  doigts  ;  vision  œil  gaiche, 
astygmatisme  2,5  D,  après  correction  5 /lO.  Champ  visuel,  normal.  Nystagmus  accentué 
bilatéral,  plus  à  droite.  Affaiblissement  du  réflexe  cornéen  droit,  ainsi  que  du  rameau 
inférieur  du  facial  gauche.  Ouïe  :  abolition  complète  de  la  fonction  de  l’oreille  interne 
(acoustique  et  vestibulaire)  à  droite,  ainsi  qu’abolition  de  l’ouïe  avec  surdité  et  alïai- 
bhssement  de  l’excitabilité  calorique,  ad  max.  à  gauche.  Déviation  du  doigt  à  droite  à 
Lépreuve  doigt-nez.  Affaiblissement  marqué  des  réflexes  rotu liens  et  achillécns,  surtout 
adroite,  absence  de  signes  pyrami.laux.  Le  13  février  1927,  ponction  lombaire; 
Liquide  incolore,  5  lymphocytes  par  mm»  ;  albumine  0,25  %.  Nonne-Appell  et  Plandy 
+  +  -f ,  Bordet-Wasscrmann  dans  le  liquide  et  le  sang,  négatifs.  Le  8  mars  1927,  ponc¬ 
tion  lombaire,  liquide  xanthochromique,  5  lymphocytes,  Nonnc-Appelt  et  Pandy 
+  +  >  Bordet-Wassermann,  négatif.  Radiographie  :  immense  ombre  calcaire  aux  envi- 
tons  du  ventricule  latéral  droit,  sc  composant  de  foyers  ronds  isolés.  Los  mesures  de 
'a  situation  du  foyer  :  distance  de  l’os  frontal  —  6,7  cm.,  del’osoccipital—  10,5cm.Nous 
avons  posé  le  diagnostic  d’une  tumeur  bilatérale  de  l’angle  ponto-cérébelleux.  L’ombre 
calcaire  ne  reste  pas  on  rapport  direct  avec  la  tumeur  et  correspond  au  ventricule  laté¬ 
ral  droit.  Elle  est  probablement  le  résultat  d’un  long  processus  cérébral  et  témoigne 
une  transformation  psammiquo  do  l’épendyme  ventriculaire  et  des  plexus.  L’évolu- 
‘on  ultéri(Hire  confirme  notre  diagnostic.  En  octobre,  la  stase  papillaire  bilatérale 
installe.  On  a  eu  recours  alors  à  la  trépanation  décompressivc  (partie  occipitale  )  ; 
On  extirpa,  on  môme  temps,  une  tumeur,  qui  est  apparue  à  la  nuque  et  dont  l’examen 
histologique  montra  qu’il  s’agit  d’un  ncuro-llbro-sarcomc.  On  n’a  pas  eu  recours  à  une 
Opération  radicale  à  cause  de  la  probabilité  do  la  multiplicité  des  tumeurs. 

gibbosité  lombaire  pulsatile,  par  M.  W.  Tyczka  [Clinique  Neuro¬ 
logique  du  professeur  ('..  Orzechowski). 

La  malade,  âgée  do  00  ans,  tombe  en  novembre  1925  de  l’escalier.  Elle  remarque 
ensuite  une  proéminence  au-dessus  du  sacrum  et  une  lourdeur  des  membres  intérieurs, 
mois  plus  tard  la  marche  devient  impossible.  En  janvier  1926  on  constate  une  gibbo- 
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silé  lombaire  intlolore.  La  radiographie  montre  la  disparition  de  la  L2  et  des  becs  de 
perroquet  unissant  la  l'®  et  la  3»  vertèbre  lombaire.  Du  côté  neurologique  on  constate 
une  parésie  flasque  des  membres  intérieurs  à  type  prédominant  proximal,  avec  absence 
des  réflexes  tendineux  et  abdominaux  et  atrophie  bilatérale  des  muscles  fessiers  et 
dos  cuisses.  La  sensibilité  est  troublée  jusqu’au  niveau  de  D9.  L.  G. -R.  xanthochro- 
mique  contenant.  0,13  %  d’albumine.  Après  quatre  mois  de  traitement  orthopédique 
l’état  s’améliora  à  tel  point  que  la  malade  pouvait  môme  monter  l’escalier  sans  aide. 
Au  mois  d’octobre  1927,  une  paraplégie  presque  complète  s’installa  de  nouveau.  En 
novembre  on  constate  au  niveau  de  la  gibbosité  une  tumeur  pulsatile  avec  des  bruits 
vasculaires  intenses,  palpable  aussi  dans  l’iiypochondre  droit.  Les  membres  inférieurs 
sont  parétiques  comme  autrefois,  mais  maintenant  on  constate  la  présence  des  réflexes 
rotulien  et  achilléon  du  côté  gauche,  et  le  signe  de  Babinski,  de  deux  côtés.  Les  troubles 
de  la  sensibilité  sont  plus  accentués.  Le  lipiodol  s’arrête  au  niveau  do  la  DVII.  Le 
tableau  clinique  se  compose  donc  de  2  syndromes  :  d’un  syndrome  de  la  queue  du  cheval 
et  d’un  syndrome  do  compression  au  niv(!au  de  D7.  Malgré  sa  durée  d’une  année  et 
d<^mio  ce  dernier  syndrome  n’est  que  peu  marqué.  11  serait  ilonc  fort  douteux  de  dia¬ 
gnostiquer  une  métastase  comprimant  ce  segment.  Quant  au  syndrome  caudal,  le 
rapporteur  discute  les  diagnostics  d’un  sarcome  et  d’un  anévrisme  de  l’aorte  abdomi¬ 
nale.  En  faveur  de  ce  dernier  et  d’une  kyphose  lombaire,  tous  les  deux  d’origine  trau¬ 
matique,  pourraient  plaider  :  les  intenses  bruits  vasculaires,  le  bon  état  général,  les 
becs  do  perroquet  et  l’amélioration  passagère.  Le  syndrome  compressif  dorsal  pourrait 
être  en  rapport  avec  des  adhérences  arachnoïdiennes quise  seraient  produites  à  la  suite 
des  pulsations  de  la  tumeur  lombaire  se  transmettant  continuellement  au  L.  C.-B. 
des  segments  rachidiens  sus-jacents. 


Cas  d’une  tumeur  opérée  de  la  queue  de  cheval  (précédée  d’une 
ponction  aspirante  interlipiodolée),  [)ar  MM.  Mackiewicz  et  Ob- 
LiNSKi  {Service  du  1)''  P’eatau). 

Cas  de  syringobulbie  probable  avec  lésions  du  côté  des  nerfs 
optiques,  par  MM.  J.  Mackiewicz  et  M.  VVolff  [du  service  des  mala¬ 
dies  nerveuses  d  l’hopilal  Czijsle.  Médecin-chef  :  E.  F’atau). 

J.  Ch...,  35  ans.  En  1915,  le  malade  a  fait  une  chute  au  cours  d’un  exercice  physique 
avec  perte  de  connaissance  pendant  24  heures, il  a  eu  ensuite  des  céphalées  avec  verti¬ 
ges.  Après  une  amélioration  de  courte  durée,  les  céphaléosot  les  vertiges  réapparurent 
accompagnés  d’un  enrouement,  de  troubles  de  la  déglutition,  d’engourdissements  au 
membre  supérieur  gauche  et  au  cou  à  gauche,  d’une  démarche  chancelante.  Cet  état 
durait  jusqu’en  1923,  quand  survint  un  affaiblissement  progressif  du  membre  inférieur 
gauche,  d’abord,  du  membre  supérieur  gauche  ensuite  ;  dernièrement  s’ajoutèrent  des 
paresthésies  à  la  main  et  aux  doigts  du  côté  droit,  d(!S  troubles  de  la  mixtion  et  do  s’érec- 
tion.  A  l’examen  ;  nystagmus  au  regard  latéral,  surtout  à  gauche,  rotatoire  au  regard 
en  bas,  plus  faible  au  regard  en  haut,  d(ï  petite  amplitude  im  ilirection  oblique.  PU' 
pilles  normales.  Atrophie  optique  bilatérale  surtout  des  parties  temporales,  pins 
prononcées  h  droite.  Vision  5  /6  des  2  côtés.  Scotomes  centraux  à  gauche.  Parésie  du 
palais  à  gauche,  et  des  mm.  crico-arythénoïdes  post.  Analgésie  do  la  langue  à  gauche. 
Réflexes  cornéens  abolis  des  2  côtés.  Les  membres  gauchos  oscillent  au  soulèvement. 
F’orcc  et  tonus  affaiblis  à  gauche,  dysmétrie  à  gauche.  Diadococinésie  moins  bonne 
au  membn!  supérieur  gauche  ;  tremblements  flbrillaires  dans  le  m.  trapèze  ;  atrophie 
musculaini  dons  la  région  de  l’avant-bras  gauche.  Réflexe  :  tricipitaux  faibles,  périos- 
tés  =■  O.  Mayer  -f,  Stewart-Holmes,  Popoff  +  à  gauche.  L’épreuve  de  Goldstein  posi¬ 
tive  à  gauche.  Réflexes  abdominaux  =  O  des  2  côtés.  Grémastôriens  faibles,  plus  é 
gauche.  Réflexes  rotuliens  vifs,  égaux,  réflexes  achillécns  vifs,  polycinétiques.  Aréflexie 
plantaire.  Rossoliino  -t-  des  2  côtés,  plus  vif  à  gaucho.  Romberg  +  à  gauche.  Démarche- 


SÉANCE  DU  17  DÉCEMBRE  1927 


299 


«h'ita  h  gauche,  tête  flévi6(3  à  droite.  Sensibilité  profonde  :  troublée  aux  doigts  de  la 
main  gaucho  et  aux  4  derniers  floigts  du  pied  gaucho.  Sensibilité  tactilo  :  abolie  à  la 
main  gaucho  et  au  1  /3  de  l’avant-bras,  affaiblie  au  reste  do  l’avant-bras,  au  bras  et  au 
cou.  Sensibilité  à  la  douleur  :  abolie  à  gauche  à  la  main,  affaiblie  sur  tout  le  membre 
supérieur  au  cou  et  à  la  tête.  Sensibilité  thermique  :  abolie  à  gauche  sur  tout  le  mem¬ 
bre  supérieur  au  cou  et  à  la  tête;  affaiblie  à  droite,  à  la  partie  supérieure  du  bras  et  au 
cou.  Exanten  électrique  :  troubles  quantitatifs  au  courant  faradique  à  gauche  aux  mus¬ 
cles  de  l’épaule  et  du  membre  supérieur.  Baranyt  -f.  Ponct.  lomb.,  pression  (Glande) 
390/150.  Quequenstedt  négatif.  Pléocytose  =  O,  Nonne-Appel  1-,  Bordet-Wassermann 
dans  le  sang  et  le  liquide  négatif.  Vu  lus  atrophies,  les  tremblements  fibrillaires,  la 
dissociation  tlierino-analgé.dque  de  la  sensibilité,  le  début  de  l’affection  après  un  trau¬ 
matisme,  ainsi  que  la  progression  constante  des  troubles,  il  seri  it  juste  de  diagnostiqui>r 
une  syringobulbie.  Les  auteurs  insistent  sur  le  nystagmus,  le  caractère  de  l’atrophie 
opliipui,  l’absence  îles  réflexes  abdominaux  et  le  signe  de  Bos.solimo. 


Addendum  à  la  séance  du  22  nelohre  1927. 

Deux  cas  de  migraine  ophtalmoplégique,  jiar  M.  II.  IIigier. 

OnsEnvATioN  I.  — Un.homm  i  de  35ans,  au  cours  dos  ilernières  dix  années  aeu  qua¬ 
tre  accès  d’hémicranie  supraorbitaire  classique  durant  trois  jours  avec  paralysie  consé- 
culive  complète  du  nerf  oeulo-moteur  homolatérale.  Lo^  paralysies  duraient  1  /2,  1, 
2  1  /2,  4  mois,  les  intervalles  inLer|iaroxysmaiix  étaient  à  peu  [irès  de  2  ans. 

OusEnvATioN  II.  —  Un  homme  de  52  ans  après  un  accès  inattendu  do  céphalée 
intense  supraorbitaire,  avec  vomissement  durant  4  jours,  remerque  une  paralysie  par¬ 
tielle  do  l’oculomoteur,  qui  persiste  G  semaines. 

Ce  qui  attire  l’attention  dans  les  cas  en  question,  c’est  l’ab.jonco  do  facteur 
hérédo-familial  et  des  moments  étiologiques  quelconques,  la  rareté  do.s  accès,  la 
manifestation  tardive  d’ophtalmoplégie  e.t  l’apparition  dans  les  deux  cas  du  symptôme 
•le  Graeto  dans  la  phase  d’amélioration.  En  tenant  compte  do  trois  aspects  différents 
de  migraine  oculaire  ophtalmo-sfatique  (Féré),  ophtalmique  (Charcot)  et  ophtal- 
moplôgiquo,  la  dernière  modalité  est  la  plus  grave,  rare  et  obsen ro  an  point  de  vue 
•le  la  pathogénie. 


Addendum  a  la  séance  du  10  novembre  1927. 

Un  cas  de  tumeur  dans  la  région  de  la  glande  pinéale,  par  M.  I.  Szn  a.t- 

Dicu.MAN  {(Uinulue  Neundoi/ique  du  Prof.  Ou/.ec.iiowski. 

Malade  flgé  do  35  ans.  Céphalées  violentes,  paroxystiques  depuis  un  an,  pi-rma- 
hontes  depuis  deux  semaines,  accompagnées  do  vomissements.  A  l’examen,  on  trouve  : 
stase  papillaire  bilatérale,  avec  dus  hémorrhagies  nombreuses  ;  acuité  visuelle  :  l’œil 
•Iroit,  1  /2,  l’œil  gauche,  1  /3.  Pendant  les  crises,  céphalées  violentes,  phénomènes  ménin- 
8és  et  parfois  hypertonie  mu  iciilaire  généralisée.  A  part  celi?,  état  neurologique  normal, 
•ih  particulier  aucun  symptôme  de  lésion  des  tubercules  quadrijumeaux.  Dissociation 
alburoino-cytologique  dans  le  L.  C.-R.  V.  B.-W.  dans  lu  sang  et  le  liquide  négatif.  Pas 
Iraubles  trophiques  de  la  part  des  organes  génitaux  Les  radiographie  montrent:  une 
ombre  massive  de  grande  dimension,  quadrilatère,  localisée  dans  la  région  de  la  glande 
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pinéale  ;  la  majeure  partie  de  cette  opacité  s’étend  vers  le  côté  gauche  ;  l’angle  inférieur 
de  la  tumeur  se  prolonge  bous  forme  d’un  pédicule  dirigé  vers  le  trou  occipital.  L’air 
insufflé  par  voie  lombaire  ne  pénètre  pas  dans  le  III»  ventricule,  ni  dans  les  ventricules 
latéraux.  On  a  pratiqué  chez  ce  malade  une  ponction  du  corps  calleux  d’après  Anton- 
Bramann  ;  après  cette  opération,  les  céphalées  ont  disparu  et  la  stase  papillaire  droite 
s’était  atténuée. Les  grandes  dimension.,  de  la  tumeur  et  la  courte  durée  de  l’évolution 
des  troubles  semblent  exclure  un  tubercule,  un  cysticerque,  un  psammomo  calcifié. 
Il  s’agissait,  peut-être,  plutôt  d’un  teratome  do  la  glande  pinéale,  contenant  du  tissu 
osseux  ou  dentaire  qui  existerait  chez  le  malade  depuis  longtemps  et  se  serait  accru 
pendant  l’année  dernière  à  un  tel  degré  qu’il  a  interrompu  la  communication  entre  le 
III®  ventricule  et  l’aqueduc  sylvicn. 


SOCIÉTÉS 


Société  clinique  de  médecine  mentale 


Séance  du  16  janvier  1928. 


Paralysie  générale  ;  délire  hallucinatoire,  par  MM.  H.  Beaudouin  et  Moigneau. 

Les  auteurs  présentent  deux  observations  :  1”  celle  d’une  malade,  fille  de  paraly- 
lique  générale,  chez  laquelle  les  troubles  mentaux  sont  apparus  progressivement  et 
qui,  après  un  traitement  à  domicile,  a  présenté  brusquement  des  phénomènes  nouveaux; 
parmi  lesquels  des  hallucinations.  Impaludation.  Fixation  des  troubles  hallucina- 
toires,  avec  minimum  de  délire  explicatif. 

2“  Celle  d’une  seconde  malade,  traitée  il  y  a  5  ans  pour  troubles  oculaires  et  qui,  de¬ 
puis  18  mois  environ,  présente  un  automatisme  mental  à  formules  multiples,  mais 
flxes  ;  idées  d’influence,  intervenant  en  particulier  comme  thème  explicatif  d’un  achop- 
Pement  syllabique  très  net. 

Protomanie  papale  chez  une  schizophrène  en  évolution.  Valeur  de  l’intuition 

délirante  dans  l’érotomanie,  par  MiVI.  Roger  Dupouy  et  Jean  Picard. 

Les  auteurs  rapportent  l’observation  d’une  schizophrène  de  23  ans  :  constitution 
®chizoïde,  désaffectivité  familiale,  rêveries  artistiques,  rétréci  .^sèment  progressif  du 
®hamp  de  l’activité  pragmatique  dont  la  déviation  affective  et  les  tendances  imagina¬ 
tives  ont  donné  naissance  à  un  syndrome  érotomaniaque  à  l’égard  du  Pape.  Si  le  syn- 
‘ifomc  correspond  ù  tous  points  aux  [lostulats  énoncés  par  M.  de  Clérambault,le  point 
•ie  départ  a  été  intuitif  et  les  auteurs  insistent  sur  le  mécanisme  psychologique  par¬ 
ticulier. 


Pélire  de  persécution  consécutif  à  une  encéphalite  aiguë,  par  MM.  L.  Marchand, 
J.  Picard  et  A.  Courtois. 

Lébut  des  troubles  mentaux  è  l’âge  de  33  ans  par  un  épisode  confusionnel  aigu 
®Vec  inversion  du  rythme  du  sommeil,  stupeur,  narcolepsie  et  catatonie  ;  hypcralbumi- 
hose  avec  élévation  du  taux  des  globulines  du  liquide  céphalo-rachidien.  Peu  à  peu  dis¬ 
parition  de  l’état  confusionnel  mais  apparition  d’un  délire  de  persécution  avec  troubles 
a  caractère,  automatisme  psychoscnsoriel.  Pas  de  constitution  mentale  anormale,  ni 
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(le  Lroiibl(!S  lucal.iiux  iiiilèrioiTs.  Qufiquos  symptômes  font  craindre  une  évolution 
vers  la  démence  paranoïde. 

Démence  précoce  par  méningo-névraxite,  pur  !..  Marchand. 

l.'no  femme,  sans  antécédents  |),?rticuli(.'r,s,  présente  à  l'âge  de  28  uns  un  état  d’inertie, 
d’indifférence.  Au  cours  de  cet  état  chronique  apparaît,  à  l’age  île  .30  ans,  une  phase 
aiguë  de  confusion  mentale  qui  nécessite  l’internement.  Dans  la  suite,  affaiblissement 
intellectuel,  inertie,  suggestibilité,  accès  do  rire,  impulsions  coléreuses,  W.  négatif. 
Mort  à  39  ans.  A  l’examen  micrograpliiquc  lésions  méningées,  cérébrales  et  bulbaires, 
(la  nature  toxi-infccticuso,  les  unes  stabilisées,  lei  autres  encore  en  évolution  et  compre¬ 
nant,  outre  les  lésions  cellulaires  corticales, des  nodules  infectieux,  de  la  périvasciilaeité. 
de  la  satellitoso. 

Délire  épisodique  de  persécution  par  ectopisme  mental  chez  ime  paysanne 
cuisinière  à  Paris,  |iar  MM.  Paix  (Iourdon  et  Vié. 

Présentation  d’une  vieille  fille  de  5.3  ans  rpii,  malgré  un  sfijonr  de  20  ans  à  Paris 
commccuisinière,  estrestée  totalement  réfractaire  aux  nuj'urs  citadines.  Méfiante,  avare, 
solitaire,  lente  dans  .ses  pensées  et  ses  gestes,  sans  curiosité,  répugnant  aux  distractions 
de  la  ville,  n’aspirant  qu’à  se  retirer  à  la  campagne  dès  (pj’elle  aura  assez  économisé 
pour  le  faire,  elle  a  la  mentalité  des  fiaysi  ns  d’avant  Père  des  automobiles  et  de  lu  télé¬ 
graphie  sans  fil.  Elle  est  déplacée  dans  le.  milieu  social  où  elle  vit  et  cet  «  ectopisme 
mental»  semble  avoir  favorisé  l’éclosion  d’une  bouffée  délirante  apiu  rue  à  l’occasion  de 
sa  ménopause.  Revenant  du  pays  natal  oii  elle  était  allée  pïsser  [ilusieurs  S(  rnaincB 
pour  acheter  la  maison  familiale  où  elle  esiiére  finir  ses  jours,  elle  trouva  l’apparte¬ 
ment  parisien  vide  pur  suite  du  départ  de  ses  patrons  en  vacances.  Privée  de  leur  récon¬ 
fortant  voisinage  et  toute  émue,  du  voyage  récent,  elle  greffa  un  état  d’anxiété  psy¬ 
chique  sur  l’angoisse  physique  ménopausique.  Et  sa  méfiance  ethnique  de  paysanne 
exagère  la  forme  de  persécution  délirante  du  syndrome.  L.  Macrcuand. 


Société  de  psychiatrie. 


Sra/ice  du  19  janvier  192H. 


Relations  de  la  psychose  maniaque-dépressive  avec  les  crises  do  migrainè 
d’épilepsie,  d’asthme  ou  d’urticaire. 

MM.Ti.NELct  Lamacuiî  rapportentun  certain  nombre  d’observations  où  semontrent 
entre  ces  divers  syndromes  de  curieuses  associations,  alternances  ou  substitutions, 
dont  ils  étudient  les  diverses  rnodalitée.  'l'oiites  ces  affections  semblent  bien  constituer 
une  véritable  famille  pathologique,  obéissant  aux  mêmes  lois,  soumises  à  des  méca¬ 
nismes  pathologiques  à  peu  près  identiques  et  capables  d’exercer  les  unes  sur  les  autres 
de  remarquables  actions  suspensives.  Cette  notion  de  parenté  est  des  plus  importantes, 
puisque  chaque  progrès  accompli,  dans  l’étude  ou  le  traitement  de  l’une  quclconqua 
de  ces  maladies,  est  légitimement  valable  pour  toutes  les  autres. 
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Résultats  de  la  phlycténothérapie  dans  le  traitement  des  crises  d’excitation, 
de  dépression  ou  de  confusion  mentede. 

M.  Tinel  utilise  couramment}  depuis  plusieurs  années,  les  injections  de  vésicatoire. 
Il  estime  que  c’est  un  excellent  procédé  thérapeutique,  provocateur  d’une  légère  as¬ 
cension  thermique,  d’une  assez  forte  réaction  leucocytaire  avec  éosinophilie  modérée 
et  qui  réalise  une  indiscutable  stimulation  des  activités  organiques.  Il  semble  donner 
de  bons  résultats  surtout  dans  les  formes  subaiguës  et  traînantes  d’excitation  maniaque 
Ou  d’agitation  anxieuse,  mais  il  se  montre  impuissant  dans  les  grandes  crises  d’excitation 
Ou  de  confusion  aiguës, de  même  que  dans  les  états  dépressifs  profonds,  faute,  sans  doute, 
d’une  possibilité  de  réaction  de  la  part  d’un  organisme  en  état  d’inertie  végétative. 

Un  cas  de  schizophasie  avec  glossomanie  et  syndrome  de  jeu. 

MM.  SeniFF  et  Courtois  présentent  un  malade  dont  la  désagrégation  mentale  se  tra¬ 
duit  surtout  par  un  langagi;  extrêmement  dissocié  et  renfermant  de  nombreux  néolo¬ 
gismes.  L’activité  pragmatique  demeure,  cependant  intacte.  Cette  prédominance  de  la 
dissociation  dans  le  langage  réalise  le  type  de  la  schizophasie  telle  que  l’a  isolée  Krae¬ 
pelin.  Les  auteurs  insistent  ici  sur  l’élément  de  jeu  qui  intervient  dans  la  création 
glossolaliquc. 

Régression  de  paralysie  générale  par  la  phlycténothérapie. 

Mm.  P,  CoüRBON  ot  G,  Fail  présentent  une  paralytique  générale  qui,  entrée  il  y  a  un 
8n,  dans  un  étatde  démencv)  avec  amnésie,  désorientation,  incohérence  mégalomaniaque, 
'iysarthrio,  séro-réactions  positives  et  cachexie  physique,  lit,  à  la  suite  de  5  injec- 
tipns  de  sérosité  de  vésicatoire  faites  é  dix  jours  d’intervalle,  une  régression  considérable, 
disparition  du  délire,  retour  complet  de  la  mémoire,  conscience  de  la  nature  patholo¬ 
gique  des  troubles  mentaux.  Physiquement  les  forces  et  l’embonpoint  avaient  réappa» 
paru.  Le  B.-W.,  la  lymphocytose  et  l’albuminoso  persistèrent.  A.  Ceillier. 


Société  belge  de  neurologie 


Séance  du  17  décembre  1927. 


Présidence  du  docteur  Alexander 


Ostéo-myo-dystrophie  spéciale  intéressant  les  membres  supérieurs,  par 
MM.  Divry  et  Lecomte  (Liège). 

d’observation  concerne  un  jeune  homme  de  2.3  ans,  atteint  d’une  dystrophie  con- 
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génitale  tics  membres  supérieurs,  intéressant  ceux-ci  dans  leurs  segments  proximaux 
cl  portant  à  la  fois  sur  ie  système  osseux  (gracilité, malformation  delà  tète  humérale) 
et  sur  le  système  musculaire  (rétraction,  consistance  plus  ou  moins  fibreuse). 

Le  père  du  malade,  âgé  de  57  ans,  a  été  soigné  pour  hépatite  syphilitique  ;  cepen¬ 
dant  on  ne  relève  chez  le  malade  aucun  signe  d’hérédo-syphilis.  Les  troubles  en  ques¬ 
tion  étant  congénitaux  et  le  sujet  étant  atteint,  en  outre,  d’hypospadias,  les  auteurs 
croient  que  l'affection  est  attribuable  plutôt  à  un  trouble  de  la  morphogénèse  qu’è  une 
affection  spécifique. 

Cos  cas  sont  extrêmement  rares  ;  cotte  dystrophie  semble  bien  s’apparenter  è  l’af¬ 
fection  décrite  en  1922  par  Figucira  (de  Rio-dc-.Ianeiro)  sous  le  nom  de  syndrome 
familial  ostéo-myo-dystrophique. 

Instincts  do  défense  et  leurs  anomalies,  par  M.  Decroly. 

Les  instincts  d(!  défense  sont  une  des  bases  de  l’affectivité  chez  l’homme  ;  ils  n’existent 
pas  isolés  ;  ils  sont  une  forme  d’instincts  préexistants  ;  ceux-ci  sont  plus  élémentaires, 
plus  limités  et  peuvent  être  séparés  des  instincts  de  défense  des  derniers  sont  l’équi¬ 
valent  d'un  réflexe  ayant  pour  but  de  défendre  l’ensemble  de  l’individu  dans  l’espace 
dans  le  temps  et  à  tous  points  de  vue  ;  au  physique  comme  au  moral. 

On  peut  se  demander  quand  la  totalité  de  l’organisme  est  intéressée.  Les  défenses  lo¬ 
cale  ou  générale  sont  difficiles  à  distinguer  l’une  de  l’autre  et  sont  d’ailleurs  assez  voi¬ 
sines.  Il  en  est  de  même  des  réactions  de  la  peur  et  de  la  colère  qui  sont  sans  cloisons 
étanches.  Il  est  à  remarquer  que  si  le  besoin  do  défense  de  mine,  des  alternatives  d’at¬ 
taque  et  de  défense  se  succèdent  dans  toutes  les  formes  de  lutte,  il  y  a  donc  des  alter¬ 
natives  de  manifestations  actives  ou  passives.  Les  instincts  de  défense  sont  donc  le 
complément  d’instincts  élémentaires  servant  à  conserver  l’individu  et  l’espèce. 

L’auteur  distingue  trois  groupes  de  tendances  primitives  ;  conservation  individuelle, 
conservation  spécifique,  conservation  sociale  ;  ces  trois  tendances  peuvent  être  complé¬ 
tées  par  les  instincts  do  défense. 

Après  CCS  trois  tendances  primitives,  l’auteur  groupe  les  instincts  qu’il  appelle  de 
second  ordre,  par  exemple  l’amour-propre,  l’instinct  de  propriété,  la  jalousie,  la  ven¬ 
geance.  Il  y  englobe  aussi  le  mensonge  qu’il  considère  comme  un  instinct  de  défense 
possédant  deux  faces,  l’une  active  (par  exemple,  le  lait  d’accuser  un  jaulre  d’une  lau^e 
qu’on  a  commise)  et  une  face  passive  (par  exemple  ne  pas  répondre  lorsqu’on  demande 
qui  a  commis  telle  faute).  Cet  instinct  peut  aboutir  au  même  résultat  que  la  peur  et  qu® 
la  colère. 

En  troisième  lieu  viendraient  des  instincts  que  l’auteur  qualifie  d’anticipatifs,  ce 
seraient  par  exemple  l’imitation  et  le  jeu.  Ce  no  sont  pas  des  instincts  au  sens  vrai  du 
mot.  Il  faut  les  considérer  comme  des  instincts  do  luxe,  un  supplément  avec  un  carac¬ 
tère  d’anticipation  ;  ils  permcllcnt  de  faire  certaines  choses  que  ces  instincts  ne  per¬ 
mettent  pas.  Nous  savons  que  l’imi-ation  peut  être  active,  nous  en  avons  la  preuve 
dans  la  transmission  de  la  peur  par  exemple  sc  communiquant  du  milieu  è  l’entant. 

Enfin,  au  quatrième  degré,  il  faut  placer  l’intelligence  qui  lait  monter  d’un  degr^ 
les  instincts  de  défense  ;  elle  leur  ajoute  un  nouveau  facteur  principal  dans  la  subli¬ 
mation  des  instincts  de  défense  qui  arrivent  ô  l’élever  parfois  jusqu’au  niveau  individuel 
et  môme  social  (telle  est,  par  exemple,  la  notion  d’assurance  contre  tous  les  risques)- 
L’intelligence  apparaît  donc  comme  le  facteur  principal  dans  la  sublimation  des  ins¬ 
tincts;  elle  est  la  condition  indispensable,  mais  non  suffisante  du  développement  moraL 

Faisons  l’application  de  ces  données  à  l’élude  du  mensonge  par  exemple.  Nous  avons 
vu  qu’il  est  instinct  de  défense  se  présentant  sous  deux  faces,  active  et  passive.  L® 
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plus  souvent  il  est  associé  à  un  instinct  de  défense  individuel  ;  plus  l’individu  est  jeune, 
plus  le  mensonge  s’adresse  à  des  instincts  inférieurs.  Il' est  certain  que  dans  le  men¬ 
songe,  l’imitation  et  le  jeu  interviennent. 

Il  y  a  cependant  certaines  différences  entre  le  mensonge  et  les  Instincts  de  défense  : 
le  mensonge  doit- être  distinct,  mais  non  pas  confondu  avec  la  crainte  et  la  colère- 
ultaque.  Dans  le  mensonge,  il  y  a  en  général  une  défense  contre  une  action  que  nous 
avons  commise  nous-mêmes.  L.  B. 


Séance  du  27  janvier  1928. 


Présidence  du  docteur  Cai.levàert 


1**8  lésions  anatomiques  dans  les  myoclonies  rythmées  par  atteinte  focale 
du  tronc  cérébral,  par  Ludo  van  Bogaert. 

Le  problème  des  myoclonies  a  été  renouvelé  par  l’étude  de  l’encéphalite  et  du  nystag- 
•■aus  du  voile  du  palais  dont  on  doit  à  Foix  et  è  ses  élèves  de  remarquables  observa- 
lons  anatomocliniques.  L’auteur  en  démontre  trois  cas  :  deux  sont  vérifiés  anatomi- 
fihement  et  étudiés  en  série.  Dans  l’un  des  cas,  une  hémiplégie  alterne  s’accompagne 
®  ïhyoclonies  localisées  au  facial  inférieur  :  l’étude  anatomopathologique  montre 
lésion  linéaire  de  la  calotte  pontique  et  pédonculaire  avec  dégénérescence  du  fais- 
®eau  central  de  la  calotte  et  de  l’olive  homolatérale.  Toutefois,  le  pédoncule  cérébelleux 
^hpérieur  et  le  faisceau  longitudinal  supérieur  ne  sont  pas  intacts.  Ce  premier  cas  est 
^^vorable  à  la  conception  de  Foix  puisque  les  lésions  du  faisceau  central  de  la  calotte 
de  substance  réticulée  grise  du  pont  sont  essentielles  à  la  production  des  myoclonies 
^Ihmées.  Dans  le  second  cas  hémiplégie  alterne  supérieure  dutype  Millard-Guhler. 
®vilie  avec  myoclonies  vélo-palato-laryngées  et  diaphragmatiques.  L’étude  démontre 
6  lésion  locale  unilatérale  du  N.  dentelé  avec  dégénérescence  du  pédoncule  céré- 
du  supérieur  et  dégénérescence  pseudo-hypertrophique  des  deux  olives.  Atrophie 
^  Segment  le  plus  interne  du  noyau  rouge  opposé,  atrophie  rétrograde  et  discuté  de 
nucalotte  opposée.  Ce  second  cas  exclut  le  rôle  dutcisceau  central.  Dans  une  troisième 
g  ®'^ation,  en  cours  d’étude,  les  myoclonies  rythmées  accompagnent  un  syndrome  de 
Résumant  les  données  de  ces  obsei’valions  personnelles.  V.  B.  développe  le 
®  qui  doit  être  attribué  aux  coupes  olivo-denteléçs,  système  sus-nucléaire  extra- 
amidal  d’inhibition,  bloquant  normalement  les  noyaux  bulbo-protubérantiels  et 


dont  1’ 
'dique. 


atteinte  libère  les  centres  moteurs  de  la  région  sous  forme  d’une  activité  ryth- 


Réactions  névropathiques,  par  IL  Callewaert. 

a’at^*^”  *'^PO''tantc  communication,  discours  d’ouverture  de  l’année  neurologique, 
tou  t'**^*^  problème  neuro-psychiatrique  de  tous  les  jours  :  les  anxieux,  les  obsédés, 
d’ab  ***  P.®*'**’®  Mentaux  qui  ont  eu  comme  la  hantise  de  la  folie.  L’auteur  insiste  tout 
ord  sur  1  anxieux  mâle,  vagotonique  le  plus  souvent,  anxieux  pâle  et  à  pouls 
aaVUE  NEUROLOGIQUE.  —  T.  I,  N"  2,  KÉVBIER  19'28  20 
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lent.  Il  l’oppose  à  l’émotivc-femmc:  sympathicotonique,  rouge,  tachycariliaque  surle' 
seuil  du  basedowisme.  Les  cas  de  l’auteur  sont  nombreux,  il  les  expose  et  les  analyse  en 
médecine  et  en  psychiatrie.  I!  montre  l’importance  des  tuberculoses  frustes  et  larvées 
dans  l’étiologie  des  réactions  névropathiques  et  montre  l’intérêt  thérapeutique  qui  peut 
ressortir  de  cos  recherches  :  le  traitement  causal  peut  influencer  souvent  favorable¬ 
ment  CCS  états  morbides  à  l’égard  desquels  nous  nous  trouvons  souvent  lamentable¬ 
ment  désarmés. 

L’acrodynie  de  Suifht-Feer  chez  l’adulte,  par  Ludo  van  Bogaert 

Exposé  détaillé  d’une  observatior  complète  d’évolution  favorable  et  où  aucune  re¬ 
cherche  n’a  pu  démontrer  une  origine  toxique  :  ergotonique,  pellagreuse  ou  arséni- 
cale.  L’auteur  rappelle  la  publication  française  récente  sur  l’Acrodynie  infantile,  les 
travaux  suédois  à  ce  sujet  et  tes  tentatives  faites  par  certains  pédiatres  pour  faire  ren¬ 
trer  l’acrodynie  dans  le  gr  upe  des  encéphalites  périphériques.  Les  ponctions  lombaires 
lui  ont  montré  fréquemment  de  l’hyperalbuminose,  avec  abaissement  du  rapport  hémo¬ 
méningé  du  glucose,  et  une  réaction  cellulaire  discrète.  Il  soutient  l’opinior  que  l’acro¬ 
dynie  est  une  infection  neuro-sympathicotrope  indépendante  de  l’encéphalite  avec  la¬ 
quelle  aucune  preuve  anatomique  ne  justifie  de  considérer  l’acrodynie  comme  une 
affection  du  di  ou  môsencéphale,  d’origine  encéphalitique  comme  le  prétendent  cer¬ 
tains  pédiatres  hollandais.  L.  v.  B. 


Groupement  belge  d’études  oto-neuro-ophtalmologiques 
et  neuro-chirurgicales 

Bruxelles,  18  décembre  1927. 


TROISIKME  RÉUNION  ANNUELLE 


Etude  du  nystagmus  de  position. 

Elle  fut  introduite  par  un  exposé  de  MM.  Buys  et  Hennebert,  qui  se  défendirent 
de  vouloir  faire  un  rapport  ;c’cst  plutôt  une  simple  mise  au  point  permettant  d’intr®' 
duire  la  disci  ssion. 

La  première  observation  de  nystagmus  de  position  est  duc  à  Barany  (1913)  ;  chez  un 
malade  atteint  de  sclérose  en  plaques,  il  observa  que  quand  le  malade  était  couché  sur 
le  côté  droit  do  la  lôte  apparaissait  un  nystagmus  horizontal  qui  durait  tant  que 
position  était  maintenue.  Un  de  ses  élèves  observa  dos  phénomènes  analogues  sur  1® 
lapin.  La  deuxième  obsiTvation  est  également  de  Barany  et  date  de  1921, 

En  génér  1,  c’est  l’appareil  otolithique  qui  a  été  considéré  comme  la  base  du  symptôn*® 
11  est  à  remarquer  que  de  nombreuses  causes  d’erreur  peuvent  entacher  l’observation  > 
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tout  d’abord  le  dôplaccment  de  la  tête  par  rapport  au  tronc  et  ensuite  le  mouvement 
qui  aboutit  à  donner  le  sons  à  la  position  nouvelle. 

Les  cas  qui  échappent  à  ces  causes  d’erreur  se  rapprochent  de  ceux  de  Barany  ;  le 
hystagmus  observé  est  de  sens  variable  ;  en  général,  sa  durée  est  courte  (quelques  se¬ 
condes  jusqu’à  une  ou  deux  minutes.  Le  réflexe  se  déclenche  après  un  temps  de  latence 
parfois  très  court  ou  même  nul  ;  il  n’est  pas  constant,  et  il  est  variable  en  intensité  ; 
parfois  aussi  le  nystagmus  s’inverse.  I 

Nous  ne  savons  rien  sur  l’étiologie  de  ce  symptôme  ;  on  peut  supposer  qu’il  résulte 
d’un  conflit,  suite  d’un  manque  de  concordance  entre  deux  excitations  :  celles  parties 
des  canaux  semi-circulaires  et  celles  de  l’appareil  otolithique. 

Le  Professeur  Qaix  expose  ensuite  qu’à  son  avis  les  recherches  de  Magnus  et  de  son 
école  ne  nous  éclairent  pas  au  sujet  des  causes  du  nystagmus  de  position  ;  en  tous  cas, 
'c  nystagmus  de  position  ne  semble  pas  jusqu’à  présent  un  phénomène  central  ;  nous 
devons  donc  nous  attacher  d’abord  à  l’étude  de  l’organe  périphérique. 

M.  Ramadier.  —  Il  n’est  pas  toujours  facile  de  donner  une  classification  des  nys- 
•■agmus.  Dans  le  labyrinthe  hérédo-syphilitique,  j’ai  observé  une  forme  oculo-motrice 
*î*ie  j’appelle  circulaire  pour  la  distinguer  du  nystagmus  rotatoire  et  qui  se  produit 
autour  de  l’axe  de  l’orbite  et  non  autour  de  l’axe  de  l'oeil,  elle  est  caractérisée  par  un 
mouvement  lent. 


-  Le  nystagmus  do  position  est-il  une  réaction  statique  ou  dyna- 


M.  Heyninx.  - 
mique  ? 

M.  Buys!  —  Il  faut  faire  abstraction  de  la  cause  du  mouvement  et  pour  cola  il  faut 
éviter  les  mouvements  brusques  dans  la  recherche  du  nystagmus  de  position  ;  il  est 
donc  essentiel  de  faire  une  distinction  entre  nystagmus  de  position  et  nystagmus  de 

mouvement. 

PoRTMANN  et  Barre.  M.Qoix  est-il  convaincu  de  la  réalité  du  phénomène 
des  courants  endolymphatiques  ;  les  phénomènes  observés  no  seraient-ils  pas  expli- 
Càbles  par  des  actions  vasculaires  sympathiques  ? 

Quix  se  dit  convaincu  de  la  réalité  do  ces  phénomènes  parfaitement  explicables 
Pàr  des  théories  physiques  simples. 

Brbmer.  —  Ilsembley  avoir  une  certaine  contradiction  dans  le  fait  que  les  mou- 
'’ements  nysiagmiques  provoqués  sont  inconstants  et  fugaces,  alors  que  les  phénomènes 
"tmithiques  sont  caractérisés  par  la  stabilité. 

Buysi  — .  Dans  une  question  aussi  complexe  nous  devons  nous  limiter  à  l’exposé 

faits,  il  serait  absolument  prématuré  de  vouloir  établir  une  théorie  ;  il  est  quel¬ 
quefois  plus  utile  d’avouer  clairement  une  carence  que  de  vouloir  établir  une  théorie 
flue  les  faits  démentiront  dans  la  suite. 

^  Le  Professeur  Quix  expose  ensuite  la  technique  qu’il  emploie  pour  la  recherche 
U  nystagmus  de  position  ;  pour  lui  l’importance  de  la  déviation  de  l’index  est  plus 
Bmnde  même  que  celle  du  nystagmus  ;  il  démontre  à  l’assemblée  l’appareil  spécifique 
*ïdila  fait  contraire  et  qui  fonctionne  à  la  clinique  d’Utrecht  ainsi  que  son  procédé 
P*mr  interroger  les  divers  canaux  séparément. 

d  séance  de  l’après-midi  était  consacrée  aux  communications  : 

Professeur  Portmann.  — •  Action  de  quelques  médicaments  vaso-moteurs 
dr  les  réactions  nystagmiques. 

le  Professeur  Barré.  —  Etude  comparée  du  nystagmus  dans  la  syringo-bulbie  et 
dns  les  hémorragies  unilatérales  du  bulbe. 

Truppert.  —  Recherches  sur  les  paralysies  dos  dilatateurs. 

■  Aramadier.  —  La  paralysie  des  dilatateurs  est  bien  une  individualité  anatomo» 
dhmquc. 
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M.  Halphen.  —  Les  algies  faciales  et  l’anesthésie  du  sympathique. 

M.  J.  Helsmoohtel,  junior. — Toxinévritevestibulaire  pure  et  maladie  de  Korsakoff. 

M.  L.  Van  Bogaeht.  —  Migraine  ophtalmique  avec  hémianopsie,  attaques  vertigi¬ 
neuses  et  syndrome  de  Monière. 

MM.  Dujardin  et  P.  Martin.  —  Syphilis  cérébrale  à  allure  de  tumeur,  trépana¬ 
tion  guérison. 

MM.  Marchal  et  P.  Martin.  —  Compression  médullaire  par  tumeur  à  syinplo- 
malologic  exclusivement  moliice.  B.  y,  13. 
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Nouveau  traité  de  médecine,  publié  sous  la  direction  do  MM.  G. -H.  Roger,  Fer¬ 
nand  WiDAL,  Tessier,  secrétaire  de  la  rédaction  M.  Garnier.  Fascicule  KIXI. 
Pathologie  du  système  nerveux  :  nerfs,  sympathique,  névroses.  Un  volume 
de  900  pages  avec  415  figures  et  une  planche  double  on  noir,  relié  1,'2  toile,  Masson 
G'®,  éditeurs,  Paris,  1928. 


La  première  partie  de  ce  volume  est  due  é  J.  Tinelqui  traite  successivement  des 
affections  traumatiques  des  nerfs,  de  la  séméiologie  dos  nerfs  périphériques  et  des 
plexus,  des  syndromes  radiculaires  et  des  radiculites,  des  iiolynévritcs  et  enfin  des 
‘’évralgies. 

Considérant  que  les  blossure.5  réalisent  d’une  façon  particulièrement  simple,  schéma- 
Lque,  et  pour  ainsi  dire  expérimentale,  tous  les  syndromes  pathologiques  des  nerfs  • 
périphériques,  J.  Tinel  accorde  é  l’étude  des  Iraumaiismes  neroeux  un  développement 
acnsioérable.  Après  avoir  donné  une  étude  anatomique  et  histologique  très  détaillée 
lésions  nerveuses,  expérimentales  ou  accidentelles,  l’auteur  montre  de  quelle 
açon  méthodique  et  minutieuse  on  doit  pratiquer  l’examen  clinique  d’un  traumatisme 
Nerveux  ;  puis  il  arrive  ft  la  description  classique  des  quatre  syndromes  fondamentaux 
®  Déjerine  et  Mouzon  ;  syndrome  d’interruption,  syndrome  de  compression,  syn- 
■’Ome  d’irritation,  syndrome  de  régénération.  Une  place  particulièrement  importante 
réservée  à  la  causalgie,  dont  l’origine  sympathique  paraît  démontrée.  Enfin,  les 
Pages  consacrées  au  traitement  de  ces  lésions  nerveuses  périphériques,  constitueront, 
P®hr  le  praticien,  un  guide  très  précieux. 

Le  chapitre  suivant,  consacré  à  la  séméiologie  des  nerfs  périphériques  cl  des  plexus, 
aanipte  parmi  ceux  dont  la  lecture  est  tout  particulièrement  aisée.  Un  rappel  anato- 
*que  très  précis  est  placé  on  tête  de  chaque  paragraphe,  pour  en  faciliter  l’intelli- 
et  l’illustration  de  cette  partie  de  l’ouvrage  est  remarquablement  généreuse. 
11  en  va  de  même  pour  l’article,  qui  lui  fait  suite,  et  qui  est  consacré  aux  syndromes 
'‘^^lîculaires  el  aux  radiculiles  ;  la  partie  anatomique  de  ce  chapitre  est  illustrée  de 
®fion  très  rhhe  et  parfaitement  démonstrative. 

étude  des  polynévrites  est  divisé,  pour  la  plus  grande  clarté  de  l’exposition,  on 
hx  parties.  Dans  la  première,  est  étudiée  de  façon  très  didactique  l’anatomie  patho- 


r  — ...oo.  uan»  m  première,  esi  eiuuiee  ue  laçou  ires  uiuacuque  i  anaiomie  paino- 
,^^ique  et  la  symptomatologie  générale  du  syndrome  de  polynévrite.  Dans  la  seconde 
contraire,  J.  Tinel  passe  en  revue  les  différentes  formes  étiologiques  des  poly- 
‘‘'vrites. 


insistant  plus  particulièrement  sur  les  notions  cliniques  d’acquisition 


^^oente  On  y  trouve  une  description  parfaitement  au  point  des  polynévrites  a 
**  **■  paralysies  de  la  sérothérapie. 
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Très  moderne  est  également  l’étude  des  névralgies  ;  aux  formes  cliniques  classiques 
on  doit  ajouter  un  immense  chapitre,  où  se  groupent  d’ailleurs,  il  faut  le  reconnaître, 
t  des  manifestations  névralgiques  encore  mal  connues,  et  mal  classées,  complexes, 
paradoxales,  et  dont  le  mécanisme  est  encore  très  obscur  i>.  Telles  sont  les  algies  sym¬ 
pathiques,  les  algies  extensives  ou  irradiées,  les  algies  psychiques.  Parmi  les  formes  étio¬ 
logiques,  on  lira  avec  intérêt  l’étude  des  névralgies  épidémiques,  formes  frustes  de 
l’encéphalite  léthrrgique. 

L’étude  des  syndromes  neuro-végétatifs  a  été  confiée  à  MM.  Ghiray  et  I.  Pavai. 
Comme  le  font  remarquer  les  autours,  jusqu’à  une  époque  toute  récente,  les  maladies 
fonctionnelles  ou  organiques  du  système  nerveux  végétatif  ne  détenaient  pas  une 
place  spéciale  dans  les  livres  de  pathologie,  et  c’est  une  lacune  que  nos  successeurs 
auront  sans  doute  peine  à  corrtpreMrc.  Le  nouveau  traité  de  médecine  n’a  rien  à  sc 
reprocher  sous  ce  rapport  ;  la  pathologie  neuro-végétative  y  occupe  un  nombre  res¬ 
pectable  de  pages.  Malgré  l’immense  complexité  du  problème,  MM.  Ghiray  et  Pavd 
ont  su  les  rendre  claires  et  attrayantes. 

En  tête,  ils  placent  l’étude  des  constitutions  neuro-végétatives,  vagotonies  et  sympathi¬ 
cotonies,  exposant  avec  impartialité  les  conceptions  Schématiques  d’Eppinger  et  Hess 
puis  les  diftérentes  critiques  auxquelles  elles  ont  donné  lieu.  Dans  une  seconde  pr.rtie, 
est  placée  l’étude  dos  syndromes  neuro-végétatifs  fonciionnets,  c’est-fi-diro  Ceux  qui  ne 
sont  pas  explicables  par  une  lésion  matérielle  facilement  constatable  sur  le  système 
végétatif  :  bradycardies  et  tachycardies,  angine  de  poitrine,  asthme,  sialorrhée,  spasmes 
gastriques,  troubles  Intestinaux,  crises  SolaireS,  coliques  hépatiqüdS',' nügraine,  crises 
ednvulstv'es,  psych'Op'àthies  diverses,  mdl  dé  Mei,  ètc.  C’esten  somfnc  Une  réVue  générfllé 
dd  toute  la  pathologie  envisagée  dans  Seé  rapports  avec  IcS  peftuèbations  neùi'o-végéta- 
tives,  chapitre  passionnant  pour  les  esprits  curieux.  On  envisage  ensuite  les  syndromes 
neiiro-végétaüfs  orgaméfues.  dont  la  lecture  est  plus  ardue,  et  enfin  les  syndéoihes  endocri- 
crino-neuro-organiques  qui  rie  sont  rappelés  que  pour  m'émOiro,  étant  envisagés  en 
détail  dans  un  dùtèe  volume. 

A  l’Ecole  de  .Nancy,  représentée  oar  J.  Parisot  et  t.  Gornil,  nous  devons  l’eVccllente 
mise  au  point  des  troubles  vaso-tnotéués  :  syhdrofnc  de  Raynaud,  drythromélalgie. 
acrocÿanosR  claudiorttion  intermittente.  Les  troubles  trophiques  Sont  traités  ensuilè 
par  MM.  flc'Uycr  et  IVlarînesco.  Lfrto  placé  importante  est  réservée  â  fa  question,  tou¬ 
jours  d’o'ctuafité,  dés  arthrdpathlcs  ncrVcnsea.  M.  'X'iggd  Cfiristfàrtscn  présente,  eh 
ffuelqueS  pages,  la  question  si  passionnante  et  .si  Obscure  encore  des  ntigrdinés. 

Un  des  chapitres  les  plus  instructifs  de  tout  l’ouvrage  est  certainement  celui  qu® 
élél.  Maurice  Klippel  et  M.  P.  Weill  ont  consacré  à  l’élude  des  nécroses  et  des  dyskinésie^- 
liii'U  curieuse  est  l’introduclion  à  l’étude  des  névroses,  qui  pourrait  s’appeler  encore  '■ 
«  .\ux  confins  de  la  médecine  et  de  la  philosophie  »:  considérant,  après  une  étude  atten¬ 
tive,  que  les  diverses  modalités  des  états  de  sommeit,  CdémoUoneiAe  fatigue,  résument, 
en  dernière  analyse,  les  cùi'actères  essentiels  des  névroses,  les  auteurs  divisent  leur  étude 
en  trois  parties  :  la  première  est  consacrée  aux  •  névroses  somnolentes  >  :  narcolepsié» 
sontriambulisme...  La  seconde  traite  des  «  névroseU  émotionnelles  ».  La  troisième,  enfin 
des  i  névrosés  de  fatlgùos  »,  dont  la  neurasthénie  est  le  type  le  plus  pur. 

\,' épilepsie  est  étudiée  ensuite;  le  chapitre  de  l’étiologie  et  delà  pathogénie  est  pn’’" 
ticiilièrcmcnt  instructif  ;  on  y  trouvera  discuté  le  rôle  respectif  qu’il  convient  d’ac¬ 
corder,  dans  la  production  du  syndrome  épileptique,  ù  l’insuffisance  endocrinienne» 
aux  phénomènes  de  choc  colloïdoclasique,  au  phénomène  d’allergie  invoqué 
Storm  van  Leeuwen,  aux  troubles  d’ordre  chimique  et  physico-chimique,  très  récem¬ 
ment  incriminés  par  Bigwood. 

MM.  klippel  et  Mathieu-Pierre  Weill  se  font  ensuite  les  champions  de  la  théorie 
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classique  de  VlttjsUrie,  telle  qu’elle  fut  édifiée  par  Charcot: pour  eux,  il  est  vain  d’in¬ 
criminer  un  prétendu  modèle  que  le  sujet  imiterait:  depuis  les  âges  les  plus  reculés, 
1  attaque  d’hystérie  est  demeurée  la  même  :  il  y  a  fixilé  et  idenîiUdes  symptômes 
cardinaux  de  cette  affection,  qu’il  est  légitime  de  considérer  comme  inhérente  à  la  nature 
humaine.  Après  avoir  donné  une  excellente  étude  clinique  de  l’hystérie  sous  ses  diverses 
formes,  iis  discutent  une  à  une  les  diverses  théories  pathogéniquos  qui  furent  tour  à 
tour  en  vogue,  en  en  montrant  les  insuffisances. 

Une  étude  détaillée  des  chorées,  des  myoclonies,  dos  spasmes,  des  lies,  des  crampes 
fonelionnelles,  des  lélanies,  termine  cette  importante  partie  de  l’ouvrage. 

La  rédaction  du  chapitre  des  maladies  familiales  du  système  nerveux  a  été  confiée 
M.  O.  Grouzon.  On  n’y  trouvera  pas  seulement  une  parfaite  mise  au  point  des 
connaissances  classiques  concernant  ces  affections  ;  on  y  trouvera  aussi  le  résumé  des 
roultipies  travaux  que  l’auteur  a  consacrés,  depuis  de  nombreuses  années,  à  ce  curieux 
chapitre  de  la  pathologie  nerveuse.  25  tableaux  généalogiques  tirés  de  la  collection 
personnelle  de  M.  Grouzon,  illustrent  le  texte  de  la  façon  la  plus  avantageuse  et  la  plus 
démonstrative.  Après  avoir  étudié  successivement  les  maladies  familiales  typiques  et 
e  maladies  familiales  atypiques,  l’auteur  termine  par  une  remarquable  étude  d’en- 
oomblc  oh  il  étudie  plus  particulièrement  l’application  des  lois  de  l’hérédité  aux  maladies 
familiales  du  système  nerveux.  L’intérêt  de  cet  aspect  du  problème  vient  de  ce  qu’on  y 
Peut  trouver  une  base  logique  pour  édifier  une  classification  des  maladies  fonoilialrs, 
et  pour  en  régler,  autant  qu’il  est  possible,  la  prophylaxie.  ' 


®®oladies  du  cerveau,  par  MM.  Léri,  Klipprl,  Sérieux,  Mignot  et  N.  Péron. 
Un  Volume  gr.  in-S»  de  350  pages,  avec  65  ligures,  Librairie  J. -B.  Baillière  et  fils, 
Paris,  1928. 

On  trouvera  dans  ce  nouveau  fascicule  du  Traité  de  médecine,  dirigé  par  Garnot  et 
creboullet,  un  exposé.complet  et  clair  de  la  pathologie  du  Gerveau.  Le  D'  André  Léri 
a  est  chargé  de  développer  les  chapitres  ;  Commotion  cérébrale.  Hémorragie  cérébrale, 
'^'noliissemenl  cérébral.  Ghacune  de  ces  affections  a  été  traitée  tu  point  de  vue  étio- 
®Sie,  symptomatologie,  diagnostic  et  traitement. 

Le  Dr  Klippel  a  rédigé  dans  le  môme  esprit  les  articles  :  Syphilis  cérébrale.  Tumeurs 
r  orales  et  Abcès  cérébral.  Le  volume  se  termine  par  une  étude  sur  la  Paralysie  géné- 
'"aic.  que  les  D'»  Sérieux,  Mignot  et  Péron,  ont  exposée  avec  soin. 

Uet  Ouvrage  réalise  dans  son  ensemble,  et  par  une  collaboration  étroite  des  auteurs, 
***'  complet  sur  ces  questions  de  pathologie  nerveuse  qui  intéressent  les  médecins 
spécialisés  ou  non. 


épreuve  do  l'encéphalographie  artérielle  (A  prova  da  encefalografia  arterial), 
Parle  Prof.  Egas  Moniz  (de  Lisbonne),  1  brochure  in-S»  de  48  pages  avec  16  figures 
hars  texte  (Extrait  du  journai  I.isboa  medica,  an  4,  n»  7,  p.  301-344,  1927). 

Ce  travail  retrace  les  différentes  étapes  do  l’encéphalographie  artérielle  depuis  la 
aoption  initiale  de  la  méthode  jusqu’aux  premiers  résultats  cliniques  acquis.  Il  y 
des  *^*****^  d’abord  de  déterminer  la  substance  procurant  une  opacité  suffisante 
8  Vaisseaux  aux  rayons  Kl  tout  en  étant  dépourvue  do  toxicité.  La  solution  d’ioduro  de 
et  f**  carotide  du  chien,  a  procuré  de  bonnes  images  radiographiques 

ont  admirablement  supporté  l’épreuve.  Injectée  dans  la  carotide  du 
et  ®°^*^Uon  a  permis  de  dresser  la  carte  de  la  circulation  artérielle  de  l’homme 

Un  h  *'®*^*'*‘  topographie  cranio-artério-cncéphalique.  Dans  un  cas  tout  récent,  chez- 
mme  qui  venait  de  succomber  avec  de  l’hypertension  intracrânienne,  la  mé- 
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ttiode  de  l’opacification  des  artères  cérébrables  a  permis  de  situer  une  tumeur  dont  le 
diagnostic  de  localisation  n’avait  pu  être  fait  cliniquement.  Enfin  la  méthode  a  été 
mise  en  œuvre  chez  le  vivant. 

Les  plus  grandes  difficultés  que  présentait  son  application  sont  maintenant  sur¬ 
montées  et  l’on  peut  croire  que  sa  mise  au  point  définitive  ne  tardera  guère. 

F.  Dblbni. 

Maladie  do  Parkinson  et  syndromes  parkinsoniens  (Malatlia  di  Parkinson  e 
sindromi  parkinsioniane),  par  Fedele  Negho.  1  volume  in-S»  de  293  pages,  S.  Latte.s. 
édit.,  Turin  1928. 

Les  incertitudes  qui  persistent  sur  la  physiopathologie  et  l’anatomie  pathologique 
des  syndromes  parkinsoniens  consécutifs  à  l’encéphalite  épidémique  ont  incité  l’auteur 
à  publier  à  nouveau  sa  monographie  de  1923. 

Cette  seconde  édition  diffère  d’ailleurs  beaucoup  de  la  première  en  raison  des  ad- 
ilitions  nombreuses  introduites  et  des  remaniements  de  divers  chapitres.  F.  Negro 
a  cherché  à  exposer  d’une  façon  à  la  fois  concise  et  claire  les  conceptions  doctrinales 
sur  la  physiopathologie  de  la  maladie  de  Parkinson  et  des  syndromes  parkinsoniens  post- 
encéphalitiques  et  à  faire  ressortir  l’importance  des  faits  récemment  acquis  dans  le 
domaine  de  la  c’inique  et  do  l’anatomie  pathologique.  Sa  contribution  personnelle 
de  travaux  et  d’observations  ont  leur  part  dans  les  progrès  qui  se  réalisent.  En  ceci  l’au¬ 
teur  so  montre'le  digne  contiiluateur  du  regretté  Camille  Negro.  ]•'.  Dblbni. 

Recherches  d’anatomie  expérimentale  sur  la  projection  et  les  voies  de  pro¬ 
jection  de  la  rétine  dans  les  centres  (Experimenteel-anatosmische  onderzoekingen 
over  de  projectic  der  rctina  in  liot  centrale  zenuwstelsel),  par  .J.-h’.-A.  OvehooscH- 
Brochure  in-S»  de  28  pages  avec  54  figureset4  planches, Paris, édit.,  Amsterdam  1927. 

L’Enfant  dans  l’art.  Réflexes  toniques  de  posture  et  dlattitude  (Il  Bambino 
nell’arte.  Hiflessi  tonici  di  posizione  e  di  attegiamento),  par  Giuseppe  Mazzini- 
Estratto  deUa  Rivista,  I llitslrazione  med.  italiana,  Stab.  lip.  Marsano,  Gênes,  1927. 

Les  syndromes  mentaux,  par  A.  Ponor,  Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  Médecine 
d’Alger.  Préface  du  Professeur  H.  Claude,  I  vol.  in-S”  de  380  pages,  avec  24  fi?- 
dans  le  texte.  Bibliothèque  des  Grands  Syndromes,  Directeur  :  H.  Roger,  Doyen  8® 
la  Faculté  de  Médecine  de  Paris).  Librairie  Octave  Doln,  Gaston  Doin  et  C'",  édi¬ 
teurs,  Paris,  1928. 

Il  s’agit  l.è  d’un  traité  de  pathologie  mentale  présentée  par  Syndromes.  C’est  la  fo’’" 
mule  la  plus  claire  et  la  plus  acceptable  pour  le  praticien  qui  ne  se  soucie  que  des  réa¬ 
lités  cliniques  ;  il  n’a  que  faire,  en  effet,  des  discussions  doctrinales  spécieuses  et  des 
classifications  nosographiques  mouvantes  qui,  trop  longtemps,  lui  ont  fait  app®' 
raitro  la  psychiatrie  comme  une  spécialité  incertaine  et  obscure. 

Le  l*''fa8cicule  a  trait  aux  Etals  confusionnels  et  contient  tout  ce  qu’il  convient  de 
e.onnattro  des  états  délirants  et  des  psychoses  en  rapport  direct  et  immédiat  avec  1® 
médecine  générale  ;  infections,  intoxications,  états  puerpéraux,  traumatismes,  états 
cndocrino-végétatifs,  affections  organiques  diverses,  etc.  Ori  y  trouvera  les  ressources, 
trop  souvent  négligées,  que  la  Pathologie  générale  peut  fournir  du  point  de  vue  théra¬ 
peutique. 

C’est  dire  que  cet  ouvrage  — ^  intéressant  pour  le  spécialiste  par  scs  développements 
et  sa  mise  au  point  —  s’adresse  aussi  et  surtout  au  praticien  pour  l’éclairer  et  le  guide*' 
dans  les  contacts  si  fréquents  qu’il  a  avec  les  urgences  psychiatriques. 
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Pyschopathologie  générale,  par  K.  Jaspers,  Professeur  de  Philosophie  à  l’Université 
de  Heidelberg.  Traduit  d’après  la  troisième  édition  allemande  par  A.  Kastlbr  et  J. 
Mendousse.  1  vol.  in-S”  de  551-633  pages  de  \a Bibliolhtquede Philosophie  contempo¬ 
raine,  Librairie  Félix  Alcan,  Paris,  1928. 

Ce  livre  a  pour  objet  de  donner  une  vue  d’ensemble  do  tout  le  domaine  de  la  psy- 
•îhopathologie  générale,  des  faits  et  des  méthodes  de  cette  science  ;  de  plus,  il  donne  é 
®elui  qui  s’y  intéresse  une  introduction  bibliographique. 

Av  lieu  de  présenter  des  résultats  qui  ont  une  prétention  dogmatique,  il  essaye  de 
familiariser  le  lecteur  avec  les  problèmes,  les  questions  qui  se  posent  et  les  méthodes  ; 
au  lieu  de  donner  un  système  théorique  particulier,  il  apporte  une  classification  fondée 
sur  la  réflexion  méthodologique. 

Nul  doute  que  ce  livre  ne  trouve  auprès  des  lecteurs  de  langue  franç,,ise  le  succès 
feucontré  par  l'édition  originale. 


NEUROLOGIE 


ÉTUDES  GÉNÉRALES 


!^NAT0M1E 

cerveau  d’Anatole  France,  par  Guillaume-Louis  et  DuBnEuiL-GHAMBABDEL. 
Bulletin  de  l'Académie  de  Médecine,  an  98,  n»  36,  p.  328>  8  novembre  1927. 

Ces  auteurs  ont  fait  une  étude  minutieuse  du  cerveau  d’Anatole  France  et  cette 
présente  un  intérêt  considérable. 

aa  ®f®^PCale  d’Anatole  France  avait  un  poids  total  de  1.017  gr.,  nettement  inférieur 
PCids  moyen  général  1.360  gr.  Par  contre,  sonaspect  était  tout  à  faic  caractéristique, 
outes  les  particularités  de  sa  surface  (incisures  profondes,  sillons  accentués,  pli.s- 
le  P’''’ucucés)  avaient  pour  effet  d’augmenter  notablement  la  substance  grise, 
^  P®f*ium.  L’élément  noble  de  l’encéphale  s’était  coudé  à  la  manière  d’un  véritabl(> 
^  empiétant  sur  la  substance  blanche,  et  présentant  un  large  potentiel  de 

],  ^  ^•'cnient.  Ce  que  le  cerveau  avait  perdu  en  poids,  il  l’avait  gagné  en  surface  ‘ 
qualité  primait  la  quantité. 

i,  ®  Cerveau  avait  une  forme  admirable.  Les  circonvolutions,  déliées  et  longues, 
car*  eOes-mêmes,  pressées  les  unes  contre  les  autres,  montraient  une  compli- 

sare  ”  peu  habituelle.  Nettement  séparés  les  uns  des  autres  par  des  scis- 

“Uc  profondeur  inusitée,  les  lobes  cérébraux  apparaissent  divisés  en  circon- 
«in  sfHous  presque  aussi  profonds  que  des  scissures.  Scissures  et  sillons, 

ux  et  flexueux,  compliqués  de  fissures  secondaires,  de  nids  et  d’encoches,  délimi- 
(jg  **  Pf*s  délicats,  minces,  presque  frêles,  indépendants  des  plis  voisins.  A  ce  point 
frontaux  et  les  lobes  occipitaux  étaient  d’une  complexité  élrance, 

élégance  inégalable. 

®  comprend  la  puissance  d’un  organe  aussi  parfait. 

F.  F. 
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Nouvelles  contributions  à  l’étude  de  l’insula  de  Reil,  par  G.  Marinesco  et 
M.  Goldstein,  Bullelin  de  la  Seclion  scientifique  de  l'Académie  Roumaine,  an  10, 
n»  10,  1927. 

L’insula  do  Reil  constitue  un  lobe  macroscopiquement  bien  séparé  ;  en  conséquence, 
on  tendait  à  lui  attribuer  des  fonctions  propres. 

La  conclusion  du  travail  do  Marinesco  et  Goldstein  est  complètement  opposée  ù  cette 
manière  de  voir.  Ces  auteurs  sont  d’avis  que  la  délimitation  nette  de  l’insula  comme 
lobe  cérébral  n’est  que  le  résultat  mécanique  di>  développement  du  cerveau  ;  les  noyaux 
de  la  base  interviennent  dans  ce  fait  ;  il  ne  faut  donc  pas  déduire  de  sa  limitation  ma- 
croscopique  que  l’insula  de  Reil  doit  être  le  sièqe  d’une  fonction  délinie.  Au  contraire, 
les  études  cyoarchitectoniqucs,  et  cela  constitue  une  preuve  de  plus  en  faveur  de 
lei  r  importance,  montrent  que  l’insula  est  constituée  par  des  zones  ayant  une  structure 
différente;  dans  certaines  régions  elle  possède  des  cellules  caractéristiques, telles  que 
les  cellules  fusiformes  ou  en  bâtonnet  île  la  cinquième  couche  et  les  nids  cellulaires 
de  la  deuxième,  cellules,  qu’on  trouve  surtout  dans  les  zones  cérébrales  voisines.  Ces  faits 
indiquent  que  l’insula  se  trouve  constituée  par  des  zones  associatives  de  certains  centres 
cérébraux  voisins. 

L’insula  antérieure  et  supérieure  possédant  des  caractères  cyoarcliitcctoniques 
frontaux  semblables  à  ceux  de  la  zone  de  Broca  pourrait  prendre  part  à  des  associa¬ 
tions  du  langage  ;  l’insula  postérieure,  au  type  cyoarchitcctonique  pariétal,  prendrait 
part  â  des  associations  sensitives  et  sensorielles,  tandis  que  l’insula  inférieure  et  orbi- 
fuire  serait  en  rapport  avec  des  associations  oifactives.  E.  F. 

Les  voies  cortico-thalaniiqiies  chez  quelques  petits  mammifères,  par  D’Hol- 
LANDER  et  M>'®  Simone  Ghisoland,  Journal  de  Ncurolof/ii;  cl  de  Psychialrie,  an 27, 
n»  7,  p.  497-510,  juillet  1927. 

PHYSIOLOGIE 

L’effet  de  la  nicotine  sur  l’irritabilité  de  l’écorce  cérébrale.  L’écorce  cérébral® 
grise  répond-elle  à  l’irritation  électrique,  par  Rizzolo.  Société-  de  Biotogi^’ 
12  novembre  1927. 

Les  premières  ajiplications  au  niveau  de  l’écorce  cérébrale  produisent  une  diminutje'* 
de  la  chronaxic  ;  les  applications  plus  prolongées  et  plus  intenses  donnent,  au  con¬ 
traire,  une  augmentation  de  la  chronaxic.  L’auteur  utilise  ces  résultats  pour  trancher 
la  question  si  discutée  de  savoir  si  l’écorce  grise  est  excitable,  ou  si  l’on  excite  seul»' 
ment  la  substance  blanche  à  travers  la  substance  grise.  Il  conclut  à  l’e-xcitabil'l'^ 
propre  de  cette  dernière.  E.  F. 

Des  rapports  du  nystagmus  vestibulalre  avec  les  excitations  dans  le  systêr»® 
des  canaux  demi-circulaires,  par  F.-ll.  Quix,  A'/«  Congrès  fraticais  d’Oto-Rl^^'*'^'' 
Laryngologie,  Paris,  17-20  octobre  1927. 

11  faut  considérer  les  canaux  demi-circulaires  comme  orientés  dans  trois  plans 
pendiculaires  entre  eux.  Par  l’analyse  géométro-matliématiquc  les  nystagmus  vesti* 
bulaires  se  ramènent  à  2  formes.  La  connaissance  de  ces  formes  a  une  grande  importance 
tant  pour  la  physiologie  que  pour  l’otologie.  Elle  permet  de  définir  immédiatemr®*' 
le  siègent  l’espècedc  l’irritation  qui  a  causé  le  nystagmus,  ec  explique  pourquoi  1® 
nystagmus  pathologique  d’origine  labyrinthique  so  réduit  à  quelqucs'formes,  tandis 
(pie  le  nystagmus  d’origine  centrale  peut  montrer  toutes  les  formes. 
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M.  Helsmoortel  (d’Anvers)  ne  pense  pas  que  le  nystagmus  vertical  soit  d’ori- 
Sine  périphérique  ;  il  le  croit  dû  à  un  trouble  circulatoire,  siégeant  probablement 
le  thalamus. 

M.  TEnRAco(de  Strasbourg).  Le  sympathique  semble  jouer  au  niveau  de  l’appareil 
auditif  un  rôle  de  premier  plan,  principalement  au  niveau  de  l’oreille  interne.  Les  re- 
ChéMhes  expérimentales  sur  la  production  du  réflexe  nystagmique  sont  concluantes 
chez  l’animal  ;  elles  sont  vérifiées  chez  l’homme  soit  par  l’action  sur  le  ganglion  cervical 
^dpèrîeur  sôit  par  l’action  sur  le  sympathique  périartériel  au  niveau  de  la  carotide 
hiterne. 


phénomènes  hydrauliques  conditionnés  pardes  loîsphysfques  se  surajoutent  des 
phénomènes  vaso-moteurs. 

M.  B.  Bourgeois  (do  Paris)  demande  si  le  nystagmus  provoqué  est  influencé  par 
'S  positions  de  la  tête.  Toute  la  question  est  Ifi.  La  théorie  de  Barany  est  la  seule 
'|hi,  jusqu’à  présent,  explique  tous  les  phénomènes. 

M.  BaLdenwbck  (de  Paris)  objecte  que  le  nystagmus  obtenu  par  sympathicecto- 
|hie  n’est  peut-être  qu’un  nystagmus  d’origine  labyrinthique  ;  il  est  aussi  un  nys- 


tagmus 


provoqué  par  excitation  de  la  sensibilité  cervicale  profonde.  E.  F. 


ouveUéS  recherches  sur  la  fonction  des  canaux  semi-circulaires  et  des  or- 
Stoes  otolithiques  chez  ,1e  pigeon,  par  A.  Tiiornval.  Acla  nlo-larijngoln- 
Stockholm,  vol.  XI,  fasc.  1,  avril  1927. 


L  auteur  expose  d’abord  scs  recherches  sur  le  nystagmus  céphalique  spontané  des 
P'geons  après  les  opérations  intéressant  le  labyrinthe  d’un  côté.  Il  a  constaté  que  l’ex- 
Pation  unilatérale  du  labyrinthe  engendre  un  nystagmuscôphaliqucprcsqueconstant, 
Surtout  prononcé  dans  l’inclinaison  de  la  tête  du  côté  opposé,  dont  la  direction  cor- 
^®^pond  au  plan  des  canaux  semi-circulaires  verticaux.  Le  travail  de  Thornval  contient 


^hSüito  U 


—  d’explication  du  phénomène  précédent  à  l’aide  du  procédé  de  Breuer- 
md,  lequel  agit  directement  sur  l’cndolymphe  ;  le  procédé  fut  appliqué  aux  dif- 
®®hàux  semi-circulaires  d’un  côté  avant  et  après  une  labyrinthcctomie  faite  du 
opposé.  L’auteur  pense  avoir  ainsi  constaté  des  différences  tendant  à  démontrer 
0  des  influences  inhibitrices  se  dirigent  du  labyrinthe  d’un  côté  vers  les  canaux  semi- 
,  *****0‘’'o8  du  côté  opposé,  quand  le  pigeon  repose  en  décubitus  latéral  sur  ce  dernier 
‘  **  ^hiot  à  ce  sujet  l’hypothèse  qu’il  s’agit  de  voies  ololitinques  passant  par  les 
®yonx  médullaires  de  l’appareil  semi-circulaire.  Thoma. 

app^aissant  dans  certaines  positions  de  la  tête,  par  C.-O.  Nylûn. 
A6la  ulo-lûningologica,  Stockholm,  t.  XI,  fasc.  I,  1927. 


lilh*^  intérêt  suscité  par  les  recherches  de  Magnus  et  Kleijii  sur  le  système  oto- 
‘lUe  dos  animaux  a  provoqué  des  observations  correspondantes  en  clinique  humaine, 
yien  envisage  à  un  point  de  vue  général  les  symptômes  considérés  comme  prédo- 
j  hts  dans  les  cas  où  les  réactions  du  système  otolithiquo  se  font  plus  ou  moins 
Posi  •  *'®*dant.  Le  plus  évident  est  le  nystagmus  oculaire  qui  se  produit  dans  certaines 
de  la  tête.  Dans  les  .90  cas  observés  par  lui,  Nylén  l’a  vu  varier  dans  sa  direc- 
‘’int  i*"  forme,  mais  d’une  façon  sensiblement  régulière.  Les  formes  principales 

con  *  "ystagmus  horizontal,  vertical,  rotatoire,  et  il  y  a  dos  formes  composées.  On 
Sol  un  nystagmus  horizontal,  quand  une  oreille  est  dirigée  vers  le 

^on^f  temps  qu’un  nystagmus  rotatoire  qui  le  contrarie.  Les  nystagmus  prof 
Iran  certaines  positions  de  la  tête  sont  généralement  toniques,  mais  la  forme 
oire  n’est  pas  rare,  surtout  dans  les  cas  d’artériosclérose  ou  de  troubles  vaso- 
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moteurs.  Comme  facteurs  étiologiques  sont  il  retenir  les  inflammations  du  labyrinthe 
et  aussi  les  tumeurs  siégeant  dans  la  fosse  crânienne  postérieure.  Thoma, 

Crises  de  vertige  et  nystagmus  dans  \ine  attitude  déterminée  de  la  tête,  par 

de  Ki.eun  et  Nieuenhuyse.  Acla  olo-laryngologica,  Stockholm,  vol,  11;  fasc.  h 
avril  1927. 

On  observe  chez  certains  malades  un  nystagmus  d’attitude,  quand  la  tôte  est  tout  à 
la  fois  en  flexion  postérieure  et  en  rotation.  Los  auteurs  du  présent  travail  pensent  que 
la  condition  déterminante  du  phénomène  pourrait  bien  être  un  trouble  circulatoire. 
Par  des  examens  cadavériques  ils  ont  constaté  que,  dans  l’attitude  précitée,  l’artère  ver¬ 
tébrale  du  côté  opposé  à  la  rotation  est  comprimée.  Il  on  peut  facilement  résulter  un 
trouble  circulatoire  dans  l’artère  auditive,  puisque  celle-ci,  deux  fois  sur  les  25  ca» 
examinés  par  les  auteurs,  prenait  son  origine  tout  auprès  de  la  fusion  de  deux  artères 
vertébrales  et  que  même,  dans  un  cas,  l’une  des  artères  auditives  naissait  de  l’artère 
vertébrale.  Dans  2  d(\s  25  cas  examinés  l’une  des  artères  vertébrales  était  très  étroite, 
alors  que  l’autre  avait  un  volume  normal.  Si  l’artère  vertébrale  normale  vient  alors  è 
subir  une  compression  il  en  doit  forcément  résulter  un  trouble  circulatoire. 

Tiio.ma. 


SÉiVUOLOQIE 

Sur  la  base  chimique  de  l’épreuve  de  Boltz  avec  le  liquide  céphalo-rachidie»' 

par  Gunnar  Bux  et  Eric  B.acklin.  Acla  psgchialrica  et  neiirologica.  vol.  Il,  fasc.  1> 
p.  82,  1927. 

L’épreuve  de  Boltz  faite  sur  le  liquide  céphalo-rachidien  est  une  réaction  protéinique 
(groupe  tryptophane)  sur  les  mêmes  principes  chimiques  que  la  réaction  d’Adamlriewic^ 
pour  les  protéines.  Pour  qu’elle  prenne  toute  sa  valeur,  la  réaction  doit  être  conduite 
selon  une  technique  rigoureuse.  Thoma. 

La  cytologie  du  liquide  céphalo-rachidien  des  syphilitiques.  Son  étude  pratiqu* 
par  les  colorations  vitales.  Son  importance  séméiologique,  par  Paul  RavauT 
et  Raoul  Boulin.  Annales  de  Dcrmalo/oyie,  t.  VIII,  n»  12,  p.  681-724, décembre  1927' 
Cotte  étude  morphologique  des  éléments  de  la  leucocytose  céphalo-rachidienne 
mène  loin  de  la  lymphocytose,  de  la  mononucléose,  do  la  polynucléose.  Depuis  quelque 
25  ans,  depuis  les  premiers  travaux  de  Ravaut  sur  la  cytologie  du  liquide  céphalo-n®' 
chidien,  on  se  contentait  de  ces  termes  généraux  pour  exprimer  la  formule  des  réactio“® 
cellulaires. 

Le  temps  est  venu  d’une  cytologie  rachidienne  plus  approfondie.  Grèce  à  la  color»' 
tion  vitale  ù  la  pyronine-vert  de  méthyle  l’on  obtient  une  gamme  variée  d’aspect® 
cellulaires  dont  la  connaissance  est  d’un  intérêt  de  premier  ordre  pour  le  pronostic  de  1» 
syphilis  nerveuse  ;  ce  qu’on  peut  maintenant  demander  à  l’cxamcn  cytologique, 
d’indiquer  s’il  s’agit  d’un  processus  aigu,  actif,  grave,  ou  d’un  processus  envoie  d’eJ'" 
tinction. 

L’étude  cytologique  aux  colorations  vitales  a  la  valeur  d’une  biopsie,  car  les  réaction® 
cellulaires  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  sont  le  reflet  dcslésionsanatomiques.  S'njon 
tant  aux  autres  recherches  pratiquées  sur  le  liquide  céphalo-rachidien, l’examen  cyt® 
logique  par  la  technique  nouvelle  est  appelé  ii  renforcer  la  précision  du  faisceau  d’inf®^ 
mations  que  la  ponction  lombaire  et  les  opérations  qui  la  complètent  permettent  d® 
recueillir.  p 
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Tension  intracrânienne  et  ses  rapports  avec  les  névroses  et  les  psychoses 
(Tension  endocranica  e  suoi  rapporti  con  le  neurosi  e  con  le  psicosi),  par  G.  Avala 
et  Gaetano  Boschi,  rapporteurs,  AT  F///'  Congrus  delà  Société  italienne  de  Frenialrie, 
Trente,  22-25  septembre  1927.  Annali  di  Neurologia,  an  41,  n»  3,  p.  133  et  130,  no¬ 
vembre  1927. 

Nenromyém^g  optique  aiguë.  Persistance  anormale  de  séquelles  neurologiques 
et  oculaires,  par  Genet  et  A.  Devic.  Bulletin  de  la  Société  d' Ophtalmologie  de 
Lyon,  an  14,  p.  5i?,  31  mars  1925. 

^hxation  de  l’épaule  et  tixmbles  oculo  sympathiques  sans  lésions  du  plexus 
bfachial,  par  Bussy  et  Bouzol,  Bulletin  de  la  Société  d' Ophtalmologie  de.  Lyon,  an 
^4,  p.  46,  février  1925. 

Troubles  visuels  posthémorragiques  à  type  hémianopsique  chez  un  can- 
®éreux,  par  Rollet,  Langeron  et  Colrat.  Bulletin  de  la  Société  d' Ophtalmologie  de 
^yon,  an  14,  p.  7.3,  5  mai  1925. 

®tgne  d’Argyli-p.obertson,  par  L.  Genet.  Bulletin  de  la  Sociétéd'Ophlalmologie  de 
^yon,  an  15,  p.  45,  mars  1926. 
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cerveau 


®  problème  de  l’étiologie  traumatique  de  certaines  tumeurs  cérébrales, 

par  Lucien  Gornil.  Bevue  médicale  de  l'E.st,  n»  17,  p.  4.54,  1«  septembre  1927. 

problème  de  l’origine  traumatique  des  tumeurs  cérébrales  a  été  l’objet  de  nom- 
®es  controverses.  Il  existe  réellement  des  faits  qui,  du  point  de  vue  anatomique, 
ç  'asent  strictement  indiscutables.  Ce  sont  ceux  oii  le  traumatisme  agit  comme 
e  Occasionnelle,  mettant  en  valeur  une  tumeur  latente  et  provoquant  soit  une 
.  hyperplasique  essentiellement  vasculaire  du  tissu  tumorel,  soit  une  hémorragie 
^intérieur  d’un  gliome. 

hrau^*^  certains  traumatismes  comme  causes  déterminantes  des  gliomes  céré- 

rèle  ^  de  quelques  cas  de  gliomes  méningés,  reste  encore  ù  préciser,  le 

^‘re  ""  . . .  -  — 

'^'inaev 


tant  que  causes  favorisantes  ou  occasionnelles  ne  peut  plus 

E.  F. 


cérébrale  (gliome)  à  syndrome  apoplectiforme,  par  Cesare  Salvini, 
Pensiero  med.,  an  16,  n»  22,  p.  440,  10  août  1927. 

agit  d’une  femme  de  50  ans,  un  peu  nerveuse  depuis  deux  mois  seulement,  qui 
on  choc  violent  sur  la  région  occipito-pariétale  droite.  Elle  n’en  éprouvait  rien 
'J'*®  de  la  douleur,  quand  trois  Jours  après  le  traumatisme  elle  eut  des  vomisse- 
L’état  P*'^®®o^a  des  convulsions  épileptiformes  avec  localisation  brachiale  gauche. 
®  de  la  malade,  compliqué  de  somnolence,  de  ptosis,  de  paralysie  du  bras,  de  pa- 


subit 

autre 
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résiB  crurale,  le  toul  du  côt6  gaucho,  alla  en  sVggravant  et  la  mort  survint  au  bout 

A  l’autopsie  gliome  delà  moitié  postérieure  do  l’hémisphère  droit.  La  tumeur,  grosso 
comme  une  noix,  était  en  voie  de  transformation  téléangiectasique  et  se  trouvait  entou¬ 
rée  d’une  vaste  zone  d’œdème  diffus  ;  les  circonvolutions  s’en  trouvaient  aplaties  it 
le  ventricule  latéral  droit  réduit  de  volume. 

C’est  <à  d’accroissement  de  la  tumeurà  la  suite  du  coup,  et  surtout  à  l’infiltration  œdé¬ 
mateuse  rapidement  progressive  de  l’hémisphère  qu’il  faut  attribuer  l’allure  apoplecti* 
forme  d’un  mal  conditionné  par  une  lésion  jusqu’alors  silencieuse. 

F.  Df.leni. 

Le  déficit  mental  au  cours  des  tumeurs  cérébrales,  par  G.  VunMEYLF.N.  Journal 
de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  an  27,  n»  9,  p.  G98-703,  novembre  1927. 

L’auteur  reconnaît  l’exactitudo  des  vues  de  Baruk  concernant  le  déficit  mental  deS 
porteurs  do  tumeurs  cérébrales  et  constate  que  ce  sont  les  fonctions  d’acquisition, 
c’est-à-dire  les  fonctions  les  plus  automatisées,  et  dans  lesquelles  la  personnalité  intel* 
lectuelle  agissante  du  sujet  entre  le  moins  en  jeu,  qui  sont  les  plus  atteintes. 

Chez  les  malades  l’attention  perceptive  ou  spontanée  est  plus  faible  que  l’attention 
réactive  ou  volontaire,  la  mémoire  d’évocation  est  insuffisante  alors  que  l’élaboration 
et  l’adaptation  pratique  se  font  presque  normales.  La  fatigabilité  et  la  lenteur  psychiqu® 
proviennent  toutes  deux  d’une  même  cause  psychique  :  la  faiblesse  de  l’activité  auto¬ 
matique  de  l’esprit  et  la  nécessité  pour  le  sujet  de  substituer  continuellement  à  la  ca¬ 
rence  de  scs  acquits  une  activité  créatrice  extemporanée. 

Ainsi,  dans  les  cas  de  tumeurs  cérébrales,  ce  sont  surtout  les  parties  automatisées 
de  la  pensée  qui  semblent  déficitaires.  Les  sujets  qui  en  sont  atteints  paraissent  avoir 
perdu  une  partie  considérable  de  leur  bagage  mental  antérieurement  acquis.  Leur* 
fonctions  mnésiques,  notamment,  sont  fortement  atteintes  et,  avec  etle,Sj  itout  ce  q"' 
est  habitudes  mentales,  acquisitions  d’expérience,  schèmes  ou  attitudes  mentales, 
Ils  doivent  faire  usage  surtout  de  ia  partie  active,  .volontaire.de  la  pensée.  G’ost'l’iîivctS* 
par  rapport  au  trouble  démentiel  des  déficients  mentaux  des  fonctions  supérieures. 
Chez  les  porteurs  de  tumeurs  cérébrales  les  fonctions  d’acquisition  (attention,  mémoire) 
sont  surtout  atteintes  et  elles  le  sont  surtout  dans  leurs  formes  spontanées  et  automa" 
tiques.  JJ 

Délire  d’influence  et  tumeur  cérébrale,  par  O.  CnouzoN,  II.  Bahuk  et  CoSTP' 
Annales  médico-psychologiques,  an  85,  n»  4,  p.  322-336,  novembre  1927. 

La  question  de  la  pathogénie  des  délires  cliroriiques,  qui  a  déjà  donné  lieu  à  tant  de 
controverses,  est  de  nouveau  très  débattue  :  doux  thèses  s’opposent,  l’une  se  plas»”^ 
sur  le  terrain  psychologique  et  recherchant,  dans  des  perturbations  affectives  ou  dans 
des  dispositions  constitutionnelles,  l’origine  du  délire,  l’autre  se  plaçant  sur  le  terrain 
organique  et  attribuant  la  cause  de  la  maladie  à  des  atteintes  cérébrales. 

L’observation  dos  auteurs  apporte  à  la  discussion  des  faits  un  élément  fort  curieuX- 
Ils  ont  vu  évoluer  pendant  plus  do  5  ans,  d’une  façon  concomitante,  un  délire  do 
sécution  caractéristique,  et  qmdques  signes  somatiques,  d’ailleurs  discrets,  en  rapp®^ 
avec  une  tumeur  cérébrale.  Durant  presque  toute  l’évolution  de  la  maladie,  la  malade  a 
été  soignée  comme  une  délirante  banale.  Ce  no  sont  que  les  accidents  terminaux  qui 
pu  attirer  l’attention  sur  l’existence  d’une  tumeur  cérébrale,  vérifiée  à  l’autopsie,  e* 
dont  le  développement,  très  lent,  s’est  surtout  traduit  pendant  plu.sieurs  années  P®'' 
des  troubles  psychiques. 
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Le  cas  est  assez  spécial  ;  si  les  tumeurs  cérébrales  réalisent  avec  une  extrême  fré¬ 
quence  des  syndromes  de  confusion  mentale  ou  des  états  d’apparence  démentielle, 
elles  donnent  lieu  beaucoup  plus  rarement  à  des  tableaux  cliniques  semblables  aux  dé 
lires  chroniques  tels  qu’ils  sont  connus  en  psychiatrie.  A  ce  point  de  vue,  l’observation 
actuelle,  par  l’évolution  nettement  superposable  des  signes  psychiques  et  somatiques, 
werite  quelque  intérêt.  E.  F. 

Métastases  cérébrales  d’iin  carcinome  cutané.  Contribution  à  la.  connaissance 
'  dos  métastases  carcinomateuses  dans  le  système  nerveux  central  (Metas- 
tasi  cérébrale  du  carcinoma  cutaneo.  Gontributo  alla  conoscenza  delle  metastasi 
carcinomatose  ne.l  sistema  nervo.so  centrale),  par  Andrea  Mari.  Hivisla  di  Palologia 
nervosa  e  mentale,  t.  XXXII,  n"  5,  p.  715-731  ;  septembre-octobre  1927  (1  planche). 

Ce  cas  paraît  être  le  premier  de  carcinomatose  cérébrale sccondaireàun  cancer  cutané» 
La  métastase,  volumineuse  et  arrondie  (6  centimètres  de  diamètre),  était  sous-jacente 
^  la  zone  rolandique  gaucho  (hémiplégie  droite,  aphasie). Comme  dans  les  cas  antérieu¬ 
rement  publiés  de  carcinomatose  cérébrale,  il  existait  è  distance  des  lésions  des  cellules 
•ierveusos  et  une  prolifération  de  la  névroglie.  F.  Deleni. 

Grosse  tumeur  de  l’hémisphère  cérébral  gauche.  Opération.  Guérison,  par 
Likansky  (de  Karkoff).  Bu/îciins  et  Mémoires  de  la  Société  nationale  de  Chirurgie, 
LUI,  no  27,  p.  1147,  6  octobre  1927. 

®el  exemple  d’extirpauon  d’une  grosse  tumeur  cérébrale,  suivie  d’un  bon  résultat. 
M-  Robineau,  dans  la  discussion  de  cette  observation,  fait  ressortir  les  difficultés 
d  diagnostic  des  tumeurs  cérébrales,  difficultés  peu  diminuées  par  l’encéphalographie 
les  autres  procédés  radiologiques  récemment  proposés.  E.  F. 

propos  do  tumeurs  cérébrales,  par  Th.  do  Martel.  Bulletins  et  Mémoires  de  la 
Société  nationale  de  Chirurgie,  an  53,  n»  29,  p.  1216,  9  novembre  1927. 

radiothérapie  dans  les  tumeurs  cérébrales.  Indications  et  résultats,  par 
H.  Baruk.  Paris  médical,  an  17,  n»  49,  p.  4C9,  3  décembre  1927. 

Deux  variétés  de  tumeurs  cérébrales  sont  avant  tout  justiciables  de  la  radiothérapie  : 
tumeurs  de  l’hypophyse,  les  gliomes. 

^  En  ce  qui  concerne  les  tumeurs  de  l’hypophyse,  les  indications  sont  en  général  faciles 
'^blir,  en  raison  des  signes  de  localisation.  Toutefois  les  kystes  suprasellaires  issus  de 
poche  de  Rathke  sont  inaccessibles  aux  rayons.  Il  y  aurait  donc  intérêt  à  établir 
iquement  et  si  l’or  a  affaire  à  un  kyste  ou  à  un  adénome.  Mais  en  firatiipio  on  peut 
ujours  tenter  la  radiothérapie  d’épreuve  qui  réussit  souvent,  étant  donnée  la  fré- 
•jyenco  bcaucouj)  plus  grande  des  adénomes. 

^  Eu  ce  qui  concerne  les  autres  tumeurs,  le  principal  problème  consiste  à  savoir  si 
on  a  affajyg  Home  ou  à  une  tumeur  méningée.  Ce  diagnostic  est  particulièrement 
Sauf  dans  les  cas  où  l’on  a  des  raisons  fermes  de  penser  ù  l’existence  d’un 
Umgiomo,  le  traitement  radiothérapique  peut  être  tenté  avec  fruit,  mais  un  danger 
^^Portant  doit  toujours  être  présent  à  l’esprit  du  médecin,  c’est  l’exagération  subite 
U  tension  intracrânienne  ;  la  radiothérapie  provoque,  en  effet,  surtout  dans  les  pre- 
l’es  séances,  une  vaso-dilatation  des  vaisseaux  irradiés,  avec  parfois  œdème  (pré- 
mn).  On  conçoit  que,  dans  une  cavité  inextensible  comme  la  boîte  crânienne,  et 
*^0  cellules  aussi  délicates  que  les  cellules  cérébrales,  le  phénomène  puisse 
des  répercussions  fâcheuses.  L’hypertension  intracrânienne  peut  se  marquer 
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par  clos  phénomènes  allant  do  la  simple  céphalée  jusqu’aux  poussées  de  torpeur,  de 
vomissements,  de  crises  convulsives,  de  coma  et  de  stase  papillaire.  C’est  pourquoi  beau¬ 
coup  d’auteurs  conseillent  de  faire  précéder  systématiquement  la  radiothérapie  d’une 
trépanation  décompressive.  Toutefois  celle-ci  n’est  pas  absolument  indispensable. 
Lorsqu’il  s’agit  de  tumeurs  extrêmement  radio-sensibles  sans  symptôme  d’hypertension 
intracrânienne  accentuée,  lorsque  en  outre  les  irradiations  sont  dosées  d’une  façon  pru¬ 
dente,  on  peut  parfois  tenter  la  radiothérapie  seule  qui  peut,  dans  certains  cas,  amener 
une  disparition. des  signes  cliniques  et  même  des  signes  d’œdème  papillaire.  Cette  pra-, 
tique  est  celle  que  l’on  emploie  d’ailleurs  souvent,  mais  à  condition  que  l’on  se  trouve 
dans  des  conditions  de  surveillance  extrêmement  rigoureuse  du  malade,  en  particulier 
grâce  à  des  examens  de  tond  d’œil  répétés,  et  quand  la  possibilité  existe,  â  la  moindre 
alerte,  de  faire  une  trépanation  décompres.sive.  E.  E. 

Epilepsie  jacksonienne  par  kyste  hydatique  simulant  l’hydrocéphale  interne, 

parMariano  Alluhalde,  Marcelino  J.  Sepich  et  Ernesto  Dowling.  Iteuisla  Argen- 

iina  de  Nenrologia,  Psiquialria  elMedicina  (égal,  an  1,  n“2,  p.  185-197,  mars-avril  1937. 

L’épilepsie  jacksonienne  peut  être  déterminée  par  un  kyste  hydatique.  Celui-ci 
peut  rester  latent  pendant  une  longue  période,  ou  bien  provoquer  des  symptômes  pério¬ 
diquement  appréciables. 

L’hydrocéphalie  interne  peut  produire  le  même  syndrome  épileptiforme  par  une 
action  contraire  (compression  de  dedans  en  dehors). 

La  ventriculographieest  le  seul  moyen  d’établirle  diagnostic  pathogénique  différentiel 
entre  l’hydrocéphalie  interne  et  d’autres  causes  de  compression  ou  dlirritation.  I-® 
ventriculographie  peut  servir,  en  outre,  dans  les  cas  dont  il  s’agit,  comme  guide  pour  le* 
pronostics  et  pour  la  thérapeutique.  {Une  observation  avec  intervention,  figures.) 

F.  Deleni. 

Epilepsie  bravais-jacksonienne  sensitive,  par  Otakar  .Ianota  (do  Prague), 
Encüphalc,  an  3’3,  n»  7,  p.  539-55.3,  juillet-aoftt  1927. 

Deux  observations  avec  localisation  confirmée  par  l’intervention  chirurgicale.  Elles 
éclairent  les  rapports  do  la  topographie  des  paresthésies  avec  la  situation  des  irritations 
de  la  corticalité  sensitive. 

L’auteur  estime  légitime  do  discerner  aVec  Sitlig  deux  groupes  principaux  d’épilepsie 
jacksonienne  sensitive  :  Dans  le  premier  groupe  se  rangent  les  (lare.sthésies  focales,  oii 
l’étendue  des  paresthésies  dans  les  parties  do  la  moitié  du  corps  atteinte  correspond  stric¬ 
tement  à  la  disposition  des  centres  sensitifs  dans  la  circonvolution  pariétale  ascen¬ 
dante.  Dans  le  deuxième  groupe  on  mettra  les  cas  où  les  paresthésies  n’attaquent  p®* 
les  parties  du  corps  d’après  la  disposition  des  centres  sensitifs  corticaux,  mais  s’étendent 
d’après  un  autre  mode. 

.\u  point  de  vue  du  mécanisme  dos  paresthésies  jacksoniennes  non  focales,  il  y  ® 
lieu  d’admettre  qu’elles  sont  causées  par  l’irritation  des  différents  schémas  fonctionnels. 

E.  F. 


Tumeurs  malignes  de  la  hase  du  crâne  d’origine  naso-pharyngée,  par  11.  CoppE* 
(it  Paul  Martin  (de  Bruxelles),  Journal  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  an  27,  n”  7, 
p.  481-479,  juillet  1927. 

Grises  d’opisthothonos  et  mort  subite  dans  un  cas  de  tumeur  de  la  fosse  crâ¬ 
nienne  postérieure,  par  Luigi  Insauato,  Ceruello,  an  5,  n"  1,  1926. 
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La  syphilis  crânienne  tardive  (Dollasifllide  cranica  tarcliva),  par  F.  Vitali.  Giornale 
medico  delû  Ospedale  civile  di  Venezia,  an  1,  n“  2,  1927  (1  planche). 

Série  d’observations  cliniques  et  radioioffiques  montrant  que  les  lésions  syphilitiques 
ossiiiantes  ou  calciflantes  des  os  crâniens,  notamment  de  la  base  du  crâne,  ne  sont  pas 
une  rareté.  Ces  manilestations  tardives  de  la  syphilis  peuvent  longtemps  demeurer 
latentes  ;  elles  peuvent  avoir  un  décours  fébrile  ;  elles  peuvent  conditionner  des  cé¬ 
phalées  intenses  sans  augmentation  do  pression  ni  altérations  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  ;  les  lésions  osseuses  aux  orifices  ont  pour  conséquence  la  compression  de 
nerfs  crâniens  (paralysie  faciale,  paralysies  oculaires).  La  syphilis  crânienne  tardive 
cède  en  général  f.acilcment  au  traitement  spécifique.  D.  Deleni. 


protubérance  et  bulbe 

Paux  cas  d’hypoplasie  ponto-néocérébelleuse  (Two  cases  of  hypoplasia  ponto- 
■  neocerebellaris),  par  A.  Koster  (d’Amsterdam),  Acta  Psychiairica  el  Neurologica, 
•Copenhague,  vol.  1,  fasc.  1,  p.  47-76,  1926  (14  figures). 

Cas  I,  Le  pièce,  histologiquement  étudiée,  provient  d’une  fillette  d’un  an  morte  dans 
Un  Service  de  diphtérie  et  dont  on  ne  sait  rien,  sinon  qu’elle  eut  des  convulsions.  Les 
hémisphères  du  cervelet  étaient  macroscopiquement  très  réduits,  le  vermis  presque 
•'•U’mal  bien  qu’un  peu  petit,  et  le  pont  â  peu  près  inexistant; 

Cas  IL  La  pièce  provient  d’un  enfant  de  21  mois  mort  de  broncho-pneumonie.  L’cn- 
ut  semblait  idiot.  Aspect  macroscopique  de  la  pièce  comme  dans  le  cas  précédent. 
Ces  pièces  ont  été  débitées  en  coupes  sériées  et  servent  à  l’auteur  pour  exposer  suc- 
®«S8ivement  l’ontogénie  du  pont,  la  phylogénie  du  pont,  pour  décrire  les  tractus  fronto 
®  temporo-pontins,  la  phylogénie  et  l’ontogénie  du  cervelet  et  des  noyaux  cérébel- 
®ux,  le  système  des  olives  inférieures.  Chemin  faisant,  il  compare  scs  résultats  à  ceux 
®  *-enus  par  d’autres  histologistes.  Thoma. 


les  tumetirs  ponto-cérébelleuses  (7  cas),  par  Moreau  (de  Saint-F.tienne), 
XP  Congrfs  français  d'Olo-rhino-laryngolugie.  Paris,  17-20  octobre  1927. 

^  Ces  tumeurs  sont  souvent  diagnostiquées  trop  tard;  elles  ne  constituent  pas  cependant 
raretés.  La  phase  du  début  monosymptomatique  dure  souvent  plusieurs  années. 
®  est  représentée,  dons  la  majorité  des  cas,  par  une  hypoacousie  unilatérale  avec  ou 
’*®hs  bourdonnements  et  vertiges;  d’autres  fois,  ce  sont  des  obnubilations  visuelles  qui 
lent  è  l’examen  ophtalmoscopique  une  névriuc  œdémateuse  ;  enfin  une  certaine 
endolorissement  de  la  joue  dirige  parfois  le  malade  chez  le  dentiste.  Chez 
‘  Sieste  suffit  pour  orienter  le  diagnostic  et  les  recherches  :  c’est  l’attouchement 


S«ne, 
tous 
'le  la  , 


â  cornée  révélant  une  anesthésie  monolatéralc.  Rare  est  la  névralgie  faciale,  une 
7  cas. 

Ig  ®htcur  n’insiste  pas  stir  la  symptomatologie  elassique.  Il  montre  la  nécessité,pour 
^  chirurgien,  de  pratiquer  l’anesthésie  régionale  en  raison  du  risque  de  mort  par  syn- 
thi  *'®®Pii‘otoire  au  cours  des  interventions  eranio-cérébralcs  pratiquées  avec  ancs- 
•c  générale  à  l’éther  sur  les  malades  présentant  de  l’hypertension  cérébrale.  La 
rahi^  lombaire  faite  avec  l’appareil  de  Claude,  avant  l’intervention,  réduit  considé- 
les  ***'**'*'  danger.  La  trépanation  décompressivc  doit  être  abandonnée,  sauf  dans 
qui**^*  avancés;  il  fut  extirper  suivant  les  indications  de  de  Martel, ces  tumeurs 
Sont  extra-cérébrales  et  jouissent  d’une  certaine  autonomie.  L’auteur  décrit  les 
Cas  ^  opératoires  nerveuses  d’un  opéré  et  donne  les  résultats  autopsiques  d’autres 
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M.  BounGUET(do  Parisjest  d’avis  qu’il  faut  toujours  vider  les  ventricules  cérébral  x 
fortement  distendus  avant  de  pratiquer  l’énucléation  dans  la  même  séance  opératoire. 

E,  F. 


Sur  un  cas  de  syndrome  ponto-cérébelleux  opéré,  par  Luigi  Insabato,  lîivisla 
oio-neiiro-oftalmologica,  vol.  I,  mai-juin  1925. 


La  forme  ponto-cérébelleuse  de  la  paralysie  pseudo-bulbaire,  par  Jean  Lheb- 
-MiTTK  et  N.  Kyriaco,  Gazelle  des  Hôpilaur,  t^uméro  du  Cenlcnairc,  p.  69,  no- 
\-einbre  1927. 

Des  faits  exposés  apiiert  qu’il  existe  un  type  de  pseudo-paralysie  bulbaire  ù  double 
cxpivission  symptomuti(|Me,  et  dont  la  traduction  cérébelleuse  n’fest  pas  la  moins  sai¬ 
sissante.  Réalisée  par  des  lésions  développées  au  sein  de  la  protubérance,  C(!  qui  leur 
pernuit  d’attaquer  et  do  détruire  les  taiscosux  cortioo-bulbaircs  et  les  fibres  du  pédon¬ 
cule  cérébelleux  moyen,  cette  forme  do  paralysie  pseudo-bulbaire  affecte  principalement* 
seinblc-t-il,lcs  sujets  en  état  d’involution  sénile, surtout lorsque,à  la  décadence  de  l’âge, 
s’adjoint  l’influence  du  virus  syphilitique.  E.  F. 

Abcès  tuberculeux  de  la  protubérance  avec  tuberculose  soUtaire  du  bulbe 
(AscessO  tübercolràre  del  ponte  con  tuberculo  solitario  del  bulbo),par  F.  VïtaU, 
Giornale  medico  delV  Ospedale  cii.dle  di  Venezia,  Vol.  I,  n»  2,  1927. 

Cas  intéressant  par  sa  rareté  et  parce  que  cet  abcès  dè  la  protubérance  était  situé 
à  peu  do  distance  d’un  tubercule  solitaire  du  bulbe. 

Avec  l’abcès,  gros  comme  une  noisette,  on  observait  une  altération  isolée  de  la 
6»  paire,  sans  l’association  si  fréquente  de  la  participation  de  la  7«  et  sans  la  conco¬ 
mitance  de  l’atteinte  du  rameau  qui  va  de  la  6*  au  droit  interne  de  la  3»  paire. 

Chez  le  malade  existaient  les  signes  d’un  syndrome  de  Raymond  et  Cestan  incom¬ 
plet  ;  il  y  avait  hémidysmétrie  et  bémiataxie  avec  hémiparésie  alterne,  mais  sans 
hémianesthésie  ni  meruvements  choréiques. 

Tous  ces  faits  démontrent  qu’on  peut  rencontrer  des  lésions  étendues  du  pont  avec 
d(!.s  symptômes  seulement  fragmentaires. 

Le  malade  avait  encore  une  tachycardie  pcrmancnt(î  d’origine  vagale,  certainc- 
me.nt  en  rapport  avec  la  lésion  unilatérale  du  bulbe.  F.  Deleni. 

Syndrome  de  la  calotte  pédonculaire  avec  hémianesthésie  à  topographie  pseu- 
do-radiculairey  hémiataxie,  mouvements  choréiques,  paredysie  dissociée 
delà  3»  paire, par  G.  Etienne,  L.  Gornil,  et  H.  Gerbaut, R«auc  médicale  deVEel, 
n"  17,  p.  ^61,  septemb(!  1927. 

Clicz  un  malade  de  63  ans  le.s  auteurs  ont  constaté,  consécutivement  à  un  ictus,  l’exis* 
tencc  d’une  hémianesthésie  droite  supernciellc  à  tous  les  modes,  à  topographie  pseudo- 
radiculaire  (C5,  C6,  C7)  au  membre  supérieur,  et  au  membre  inférieur  (SI,  S2,  S3)t 
ainsi  qu’une  abolition  des  sensibilités  profondes  (sensibilité  osseuse,  sens  des  attitudes- 
stéréognosic).  11  existait,  en  outre,  au  membre  supérieur  droit,  une  bémiataxie  très 
parquée  avec  tremblements  statiques  â  grandes  oscillations,  et  parfois  association  de 
mouvements  choréiformes. 

Le  faisceau  pyramidal  était  de  plus  légèrement  touché  dans  sa  totalité,  tandis  que  le 
moteur  oculaire  commun  du  côté  do  la  lésion  ne  l’était  que  partiellement  (parésie  du 
droit  interne  6t  du  droit  inférieur,  avec  intégrité  des  mouvements  de  la  paupière 
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du  droit  supérieur).  Ce  syndrome,  dû  à  une  lésion  de  la  calotte  pédonculaire, était  inté¬ 
ressant  à  rapporter  en  raison  du  type  clinique  un  peu  différent  de  celui  des  syndromes 
généralement  décrits  dans  les  cas  de  lésion  de  cette  région. 

De  plus,  les  caractères  de  l’hémianesthésie  à  type  pseudo-radiculaire,  fréquente 
dans  les  syndromes  pariétaux,  beaucoup  plus  rare  dans  les  syndromes  protubérantiels 
(Faure-Beaulieu  et  Bouttier,  Foix  et  Hillcmand)  est  due  ici  à  une  atteinte  du  ruban  de 
Reil  dans  son  trajet  pédonculaire,  constatation  qui  ne  paraît  pas  avoir  encore  été  si- 
gnalée.  E.  1'. 


Tumeurs  des  plexus  choroïdes  du  4®  ventricule,  par  A.  Devic,  Granclément 
et  René  Poio,  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Lyon,  22  mars  1927. 

Des  auteurs  présentent  une  observation  de  tumeur  des  plexus  choroïdes  au  4®  ven¬ 
tricule  dont  l’évolution  clinique  fut  celle  du  gliome  amaurotique  lopins  typique  avec 
quelques  troubles  psychiques  du  type  «  moria  «.  L’autopsie  montra  qu’il  s’agissait  d’une 
tumeur  choroîdienne  issue  du  4®  ventricule  et  venue  se  loger  dans  l’angle  pontô-cérébel- 
•eux,|san8  avoir  jamais  donné  de  signes  acoustiques,  Peut-être  l’absence  de  signesacous- 
tiques  tient-elle  à  la  nature  de  la  tumeur,  toute  différente  du  polynévrome  du  nerf  acous¬ 
tique,  à  ce  fait  aussi  que  la  tumeur  choroîdienne  est  papillomateuse,  un  pou  molle  et  a 
pu  Se  mouler  et  laisser  passer  la  VIII®  paire  sans  donner  aucun  trouble.  Les  autres  paires 
étaient  intactes  aussi  d’ailleurs. 

J.  Deciiaume, 


Cysticercose  du  quatrième  ventricule,  étude  anatomo-clinique,  par  IL  Schaeffer 
et  CuEL,  Paris  médical,  an  17,  n»  40,  p.  255,  1®'  octobre  ,1927. 

Cette  observation  a  trait  à  un  cysticerque  unique,  semble-t-il,  développé  librement 
‘iuns  le  quatrième  ventricule,  et  poussant  un  prolongement  dans  l’aqueduc  de  Sylvius 
‘^'^ut  la  partie  terminale  était  notablement  dilatée.  De  la  grosseur  d’une  noix,  non 
encapsulé  comme  les  cysticerques  ventriculaires  en  général,  il  était  complètement 
‘bre  etnc  présentait  aucune  attache  avec  la  paroi  du  ventricule,  ce  qui  permet  de  penser 
qnc,  dans  le  cas  présent,  le  parasite  s’était  développé  aux  dépens  des  plexus  choroïdes 
et  non  des  vaisseaux  de  la  couche  sous-épendymaire,  comme  le  fait  serait  fréquent  pour 
Ilcnncberg. 

La  présence  du  parasite,  qui  oblitérait  l’aqueduc  de  Sylvius,  avait  déterminé  deux 
erdres  de  troubles  :  des  troubles  mécaniques  et  des  lésions  inflammatoires.  Les  pre- 
'“‘ers  80  traduisaient  par  de  l’hydrocéphalie  interne  et  une  dilatation  notable  des 
'’antrlcules  latéraux,  les  seconds  par  des  lésions  du  parenchyme  sous-épendymaire,  des 
P  exus  choroïdes  et  de  la  pie-mère. 

La  présence  du  parasite  dans  le  quatrième  ventricule  s’est  manifestée,  dans  le  cas 
Présent,  par  le  tableau  clinique  habituel  des  formes  à  évolution  subaiguë,  constitué 
Surtout  par  de  la  céphalée,  des  vômissements,  un  état  vertigineux  avec  troubles  de 
‘  équilibre. 

L’affection  évolua  ainsi  pendant  quelques  mois,  avec  dos  périodes  d’exacerbation 
parées  par  des  rémissions  pendant  lequelles  on  aurait  pu  croire  la  malade  guérie, 
uaqu’à  la  phase  terminale  qui  fut  marquée  par  des  accidents  syncopaux.  Dans  les 
ermers  jours  seulement  la  malade  sentit  des  faiblesses;  elle  devenait  brusquement 
Puuls  filant,  puis  se  remettait.  De  plus,  bien  que  la  malade  restât  toujours  apy- 
^  *que,  elle  présenta  dans  les  derniers  jours  de  la  tachycardie,  de  la  tachypnée;  mais, 
gré  son  abattement,  on  peut  dire  que  la  syncope  terminale  fut  une  surprise  que  rien 
"e  laissait  prévoir. 
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Les  auteurs  font  une  étude  histoloajique  des  lésions  dans  leur  cas  et  décrivent  les 
divers  aspects  cliniques  que  peut  prendre  la  cystercose  du  IV®  ventricule. 


MOELLE 

Les  complications  pulmonaires  précoces  des  traumatismes  de  la  moelle, 

par  Henri  Coiînu,  Thèse  de  Nancy,  1927, 

Parmi  les  complications  dos  traumatismes  de  la  moelle,  les  complications  pulmo¬ 
naires  sont  les  plus  fréquentes  et  les  plus  graves.  Laissant  de  côté  les  complications 
pulmonaires  tardives  qui  sont  bien  connues,  Tautcur  no  retient  que  les  complications 
très  précoces,  qui  surviennent  dans  les  premières  heures  ou  dans  les  tout  premiers  jours 
après  le  traumatisme,  et  qui  ont  un  rapport  étroit  avec  la  lésion  médullaire. 

Après  en  avoir  rapporté  on  détail  vingt-huit  observations,  H. G...  donne  la  description 
clinique  de  ces  complications  :  après  une  courte  phase  do  phénomènes  bronchiques  in¬ 
tenses,  correspondant  'anatomiquement  à  une  phase  de  congestion  |ot  d’œdème, 
survient  la  deuxième  phase  de  broncho-pneumonie.  La  guérison  peut  survenir,  cepen¬ 
dant,  la  terminaison  fatale  est  la  règle.  La  partie  la  plus  intéressante  de  ce  travail  est 
colle  que  l’auteur  a  consacrée  à  la  pathogénic  de  ces  accidents  pulmonaires,  où  do¬ 
minent  toujours  la  congestion  et  Vœdème.  Sans  se  dissimuler  que  l’appel  au  sympathique 
est  trop  souvent  n  l’intervention  toute  puissante  qui  couvre  tous  les  mystères  »  (André- 
Thomas),  l’auteur  pense  que  ce  processus  de  congestion  pulmonaire  et  d’œdème  relève 
sans  doute  d’une  vaso-dilatation  déterminée  elle-même  par  la  paralysie  du  sympalhigue 
i>aso-molcar  pulmonaire  ;  l’infection  n’interviendrait  que  secondairement. 

Il  y  aurait  ainsi  analogie  évidente  entre  ces  désordres  pulmonaires  et  le  syndrome  do 
*  vaso-dilatation  abdominale  précoce,  décrit  par  Guillain  et  IJarré,  chez  les  blessés  do 
la  moelle  dorsale,  et  attribué  par  eux  à  une  paralysie  du  sympathique  dorsal. 

S.  de  SeZe. 

Sclérose  en  plaques,  contribution  à  son  étude  anatomo-clinique,  par  Antonio 

de  MonAES  Austrbgesilo,  TIk'sc  de  Rio  de  Janeiro,  192G.(Comp.  Livros  c  l’apcis). 

Cet  important  travail,  dont  Tautcur  fait  hommage  aux  Prof.  Austrcgesilo,  üuillain, 
Houssy,  Lhermitte,  Chagas,  etc.,  est  basé  sur  39  observations  personnelles. 

Au  point  de  vue  de  la  sémiologie  de  la  sclérose  en  plaques,  le  signe  de  Babinski  y  est 
d’une  grande  fréquence,  et  le  signe  de  Barré  et  Guillainy  est  rare.  Les  altérations  motrices 
pyramidales  (contracture,  parésie)  se  rencontrent  surtout  aux  membres  inférieurs  et 
l’incoordination  prédomine  aux  membres  supérieurs  ;  la  démarclio  est  de  type 
ataxo-spasmodique.  Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  très  fréquents  et  ils  intéressent 
tant  la  sensibilité  subjective  que  la  sensibilité  objective  superllciclle  ou  profonde.' 
Les  réflexes  tendineux  sont  vifs  ou  exagérés,  o.xceptionnellcment  abolis.  Le,  cionus  du 
pied  est  fréquent.  Le  cionus  de  la  rotule  s’observe  aussi.  Les  réflexes  cutanés  abdo¬ 
minaux  sont  fréquemment  abolis  ou  diminués  ;  il  en  est  de  mêm.e  des  réflexes  crémas- 
tériens.  Les  réflexes  de  défense  s’observent  dans  près  de  la  moitié  des  cas.  L’abolition 
du  réflexe  du  voile  du  palais  est  rare.  Les  altérations  oculaires  les  plus  fréquentes 
dans  la  sclérose  à  plaques  sont  le  nystagmus  et  l’inégalité  pupillaire.  La  névrite  rétro- 
bulbaire  est  moins  fréquente. 

Le  début  est  protéiforme,  moteur,  sensitif  ou  oculaire.  La  maladie  évolue  par  pous¬ 
sées,  comporte  des  aggravations  et  des  rémissions,  avec  parfois  instabilité  et  fuga* 
cité  de  symptômes.  Lu  terminaison  se  fait  le  plus  souvent  par  un  syndrome  de  myé¬ 
lite  aiguë. 
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La  sclérose  en  plaques  serait  l’effet  d’une  infection  particulière  du  sysième  nerveux 
centrai  ;  le  germe  pathogène  demeure  inconnu  ;  la  na  uro  parasitaire  de  certaines 
formations  rencontrées  est  possible. 

Les  lésions  anatomo-pathologiques  macroscopiques  sont  des  plaques  de  sclérose. 
Les  lésions  microscopiques,  inflammatoires  ou  dégénératives,  épargnent  en  général  le 
oylindraxe.  Il  y  a  une  grande  prolifération  do  la  névroglie.  l.es  cellules  nerveuses  pré¬ 
sentent  des  altérations  des  granulations  protoplasmiques,  du  noyau  et  du  nucléole. 
L’auteur  signale  des  corpuscules  de  type  leishmaniforme  qui  pourraient  bien  être  des 
parasites. 

Le  diagnostic  de  la  sclérose  en  plaques  est.  en  général,  facilité  par  la  multiplicité  de 
ses  symptômes.  Le  pronostic  est  grave,  bien  que  quelques  cas  aient  été  suivis  do 
fiuérison  clinique.  Il  n’existe  pas  de  traitement  spécifique  de  cette  maladie. 

F.  Deleni. 

Les  algies  initiales  dans  la  scléroe  en  plaques,  par  A.-E.  Koulkoff  (de  Moscou), 
Encéphale,  an  22,  n^S,  p.  633-641,  septembre-octobre  1927. 

Lians  la  symptomatologie  si  variable  de  la  sclérose  en  plaques,  les  troubles  de  la  sen- 
'^■bilité,  subjectifs  et  , objectifs,  ont  peu  attiré  l’attention  des  auteurs.  La  variabilité  de 
troubles  fait  même  souvent  penser  à  la  possibilité  d’une  origine  purement  fonc- 
Lunnclle.  Cependant  ces  troubles  se  rencontrent  assez  souvent  dans  la  sclérose  en  pla- 
Ties.,  Gomme  on  s’en  rend  compte  par  la  série  d’observations  rapportées  par  l’auteur, 

*  “'pparition  des  douleurs  doit  être  envisagée  parmi  les  symptômes  précoces  de  la  scié- 
'■ose  en  plaques  à  côté  des  autres  troubles  de  la  sensibilité  (paresthésies,  maux  de  tête, 
faiblesse,  fatigabilité). 

Quoique  les  douleurs  ne  soient  pas  un  symptôme  très  fréquent  dans  la  sclérose  en 
plaquas  en  général  et  dans  sa  période  initiale  en  particulier,  néanmoins  c’est  une  possi¬ 
bilité  ô  envisager  si  l’on  veut  éviter  des  erreurs  de  diagnostic. 

Les  douleurs  ont,  pour  la  plupart,  un  caractère  aigu,  parfois  brûlant,  parfois  lanci- 
b®nt  ;  elles  sont  inconstantes,  disparaissent  et  reparaissent  au  cours  de  la  maladie  ; 
constate,  on  outre,  des  troubles  objectifs  correspondants. 

L  n’a  pas  été  possible  à  l’auteur  de  relever  des  points  sensibles  à  la  pression.  La 
répartition  des  douleurs  est  toujours  restée  constante  chez  scs  malades.  Quant  à  la 
calisation  d'origine  des  douleurs,  le  plus  probable  serait  delà  rapportera  une  lésion 
*lc8  racines.  E.  F. 

L  inoculation  expérimentale  de  la  malaria  dans  la  sclérose  en  plaques,  par 

lommàso  LucHEnmi,  PoHclinico,  sez.  med.,  an  24,  n»  9,  p.482  et  488,  septembre 
1927. 

d^i''"  malades  traités  par  l’auteur  étaient  encore  jeunes  et  chez  eux  l’évolution 
'  c  'n  maladie  n’était  pas  très  avancée.  Le  résultat  thérapeutique  de  l’inoculation  mala- 
•■“lûe  a  été  nul. 

^«igré  quelques  résultats  Intéressants  obtenus  par  certains  auteurs,  Futilité  de  la 
nathérupie  dans  la  sclérose  en  plaques-  demeure  fort  discutable'. 

F.  Dfleni. 

^•nrosyphilis  à  lorme  de  scléroseen  plaques (Ncurosifilis  a  forma  de  esclcrosis 
”  Piacas),  par  Mariano  Aluhralde  et  Marcelino  J.  Sepicii,  Revisla  argenlina  de 
^urologia,  Psiquilria  y  Medicina  Legal,  an  1,  n“  4,  p.  419,  juillet-août  1927. 

La  méningo-myélitp  syphilitique  peut  donner,  nu  point  de  vue  clinique,  l’impression 
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lie  la  sclérose  en  ploques,  non  seulement  clans  sa  forme  disséminée,  mais  encore,  pour 
cpielques  localisations,  dans  celles  qui  ne  comportent  qu’un  foyer. 

Après  avoir  décrit  un  cas  do  ce  genre,  les  auteurs  proposent  qu’on  désigne  ces  formes 
cliniques  do  méningo-myélite  qui  simulent  la  sclérose  en  plaques  sous  le  nom  de  neuro¬ 
syphilis  à  forme  de  sclérose  en  plaques.  Ce  terme  est  préféré  par  eux  dans  ce  sens  qu’il 
ne  prête  pas  à  préjuger  sur  le  siège  et  l’élonduc  de  la  lésion.  F.  Delbni, 

Sur  un  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique  à  début  pseudo-polynévritique 

(Sobre  un  caso  de  escleroso  latéral  ,amyolrophica  de  inicio  pseudo-polyneuritico), 
par  E.  Esposel  et  Teixeiba  Mendbs,  Brasil  Mcdico.  an  41,  n"  44,  p.  1147,  29  oc¬ 
tobre  1927. 

Sclérose  latérale  amyotrophique  chez  un  syphilitique  (Sclcrosi  latérale  amio- 
trofica  in  luetico),  par  Mario  Autom,  Giornale  ilalianodi  Dermalologiae  Si/ilologia, 
t.  LXVIII,  no  5,  p.  1390-1407,  octobre  1927  (1  planche,  3  figures). 

Intéressante  discussion  de  l’étiologie.  Il  n’est  pas  impossible  qu’il  s’agisse  ici  de 
pseudo-sclérose  latérale  amyotrophique  par  méningo-myélite  syphilitique. 

G.  Delbni. 

Un  cas  de  sclérose  combinée  dans  l’anémie  pernicieuse  avec  polynévrite,  pré¬ 
sentant  les  symptômes  d’une  paraplégie  des  vieillards,  par  11.  de  Jonc,  Acta 
Psychiairica  et  Neurologica,  Copenhague,  an  2,  n»  2,  p.  105-117,  1927  (3  figures). 

L’observation  concerne  une  femme  de  69  ans  qui  présentait  une  paraplégie  avec 
contracture  en  flexion  et  do  l’atrophie  musculaire  avec  réaction  de  dégénérescence. 

L’examen  du  sang  avait  fait  roctificr  le  diagnostic  de  paraplégie  des  athéromateux 
d’abord  envisagé. 

A  la  vérification  anatomique  sclérose  combinée  typique.  La  dégénérescence  des  cor¬ 
dons  latéraux  rond  compte  de  la  spasticité  et  du  Babinski  bilatéral.  L’état  psychique 
de  la  malade  n’a  pas  permis  l’étude  dos  troubles  de  la  sensibilité  qui,  d’après  la  dégéné¬ 
rescence  des  cordons  postérieurs,  devaient  exister  (on  n’avait  pu  noter  que  des  pU' 
resthésies). 

L’atrophie  musculaire  et  la  réaction  do  dégénérescence  s’expliquent  par  l’existence 
d’une  polynévrite  (cancer  gastrique). 

Enfin  l’auteur  trouve  une  pathogénio  intéressante  de  la  contracture  en  flexion  dans 
l'effet  combiné  de  la  polynévrite  et  de  la*  sclérose  latérale  médullaire. 

Le  rôle  du  traumatisme  périphérique  comme  facteur  secondaire  d’aggrava¬ 
tion  ou  do  localisation  du  tabes,  par  l‘iorro  BAnisoTct  Lucien  Cohnil,  Iteme  médi¬ 
cale  de  l'Esl,  n“  17,  p.  449,  l»'  septembre  1927. 

Le  point  intéressant  est  le  rôle  favorisant  du  traumatisme  périphérique  agissant 
comme  facteur  secondaire  entraînant  l’apparition  d’un  tabes  latent  ou  favorisant  la 
localisation  d’une  manifestation  tabétique.  En  ce  sens,  l’ai  teur  retient  un  certain 
nombre  de  cas  dans  lesquels  le  traumatisme  datait  de  moins  d’un  an  et  où  sa  violence 
était  suffisante  pour  qu’il  puisse  y  avoir  indiscutablement  relation  entre  la  cause  et 
l’effet.  La  nouvelle  observation  qu’il  donne,  et  qui  n’a  pas  trait  !\  un  accident  du  travail) 
rapprochée  des  cas  antérieurs,  précise,  en  la  limitant,  la  question;  l’évolution  tabétiq"® 
paraît  ici  avoir  nettement  débuté  par  une  première  manifestation,  l’arthropathie  post- 
I  raumatique. 
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prabWmo  pathojf<>niq«e  J#s  rapports  du  tabes  et  du  traumatisme  périphérique  ne 
peut,  à  l’heure  actuelle,  être  l’objet  d'une  solution  dont  la  valeur  scientifique  soit 
absolue.  Toutefois  il  nVst  pas  douteux  qu’un  traumatisme  périphérique,  comme  une 
lésion  nerveuse  périphérique, puisse  intéresser  la  f  rophicité  médullaire.  En  conséqi  enoe, 
au  point  de  vue  médico-légal  il  y  a  intérêt  majeiT,  lorsqu’il  s’agit  d’accidents  du  travail 
«ulvis  de  tabes,  d'envisager  leur  valeur  traumatisante. 


Contribution  à  l’bistopathogénie  du  tabes  (Contribucion  a  la  histopatogenia  del 
tabes),  par  Julio  L.  Hanon,  Revisia  olo-ncuro-oflamologica  ij  deCirugia  ISeurologica, 
Buenos  Aires,  t.  I,  n”  2,  p.  81-104;  août  1927  (18  figures  d’histologie). 

B’étude  de  l’auteur  porte  surtout  sur  les  ganglions  rachidiens.  Dans  le  tabes  leurs 
«eilules  nerveuses  ont  subi  des  modifications  importantes  quant  à  leur  nombre,  leur 
Volume,  leur  forme  et  leur  structure.  Ces  altérations  cellulaires  rcnden„  compte  des 
Sitérations  des  fibres  et  expliquent  mieux  la  pathogénie  du  tabes  que  la  théorie  de  la 
bi^vrite  interstitielle  ou  de  l’étranglement  des  racines  postérieures. 

D.  Deleni. 


Sur  des  cas  de  tabes  ataxo-paraplégique,  par  A.  JVIario  Fiamberti  (de  Brescia), 
Rollelino  delta  Società  medico-chirurgica  Bresciaiia,  an  1,  1927. 

Trois  observations.  Dans  les  deux  premiers  cas  il  y  a  intrication  des  symptômes  des 
étions  des  cordons  postérieurs  et  de  ceux  des  lésions  des  faisceaux  pyramidaux  ;  le 
tableau  du  tabes  ataxo-paraplégiquc  est  net.  Le  troisième  cas,  on  soi  fort  intéressant, 
®st  un  tabes  fruste  compliqué  d’un  syndrome  pyramidal  très  réduit  (rotuliens  un  peu 
exagérés,  Babinski  positif). 

la  discussion  de  ces  faits  l’auteur  conclut  à  la  différenciation  d’un  groupe  spécial 
•tans  le  tabes  ;  c’est  la  forme  ataxo-paraplégiquc  outabcs  combiné  proprement  dit.  La 
•baladic  n’est  pas  seulement  syphilogènc,  elle  est  syphilitique.  Dans  la  moelle,  à  la  sclé- 
l'ose  postérieure  s’adjoint  la  sclérose  latérale,  spécialcraeqt  celle  des  faisceaux  pyrami- 
croisés.  Il  en  résult  ■  la  combinaison  ou  la  superposition  du  syndrome  pyramidal 
syndrome  des  cordons  postérieurs.  F.  Delexi. 


ï*ouleurs  des  tabétiques  «  guéris  »,  Importance  des  causes  congestionnantes 
®t  irritatives,  par  H.  Goügerot,  Journal  des  Praticiens,  an  41,  n"  47,  p.  7fi9, 
23  novembre  1927. 

B  s’agit  des  douleurs  fulgurantes  et  dos  crises  viscérales  qu’on  observe  parfois  chez 
««tabétiques  fixés  réunissant  tous  les  critères  de  guérison  clinique  et  humorale.  L’au- 
démontre  que  l’irritation  et  la  congestion  des  racines  est  la  cause  des  douleurs. 

Bette 


pathogénie  est  confirmée  par  les  phénomènes  douloureux  de  même  ordre 


Ib’accuscnt  certains  amputés 

^8b  troubles  cérébraux  associés  au  tabes,  par  O.  Grouzon,  M"®  Cl.  Vogt  et  P. 
Lelafontaine,  Monde  Médical,  an  38,  n“  722,  p.  1,  l®®  janvier  1928. 

Les  auteurs  étudient  les  troubles  cérébraux  qui,  sans  être  rares  nu  cours  du  tabes, 
«Ppartiennent  cependant  pas  au  tableau  clinique  de  cote  affection.  Il  s’agit  de  crises 
®«uvulgives,  d’hémiplégie,  de  troubles  psychiques.  Los  hémiplégies  avec  leurs  multiples 
^etés  de  forme  et  d’évolution,  par  rapport  à  celle  du  tabes,  sont  envisagées  dans 
détails  avec  observations  à  l’appui.  Les  troubles  psychiques,  sous  la  forme  d’acci- 
ts  psychopathiques  de  forme  banale,  ou  de  forme  démentielle  paralytique,  vraie  ou 
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fausse,  sont  sans  doute  moins  rares  qu’on  ne  l’admet  généralement.  Les  auteurs  montrent 
l’intérêt  qu’ils  confèrent  à  certains  cas  de  tabes. 

Il  ressort  do  leur  travail  que  les  troubles  cérébraux  associés  au  tabes  ne  sont  que  des 
manifestations  de  la  syphilis  nerveuse,  prenant  parfois  une  allure  sémiologique  un  peu 
spéciaie  du  fait  qu’elles  surviennent  chez  des  tabétiques. 

Anatomiquement,  ces  troubles  répondent  à  des  lésions  très  diverses  :  artôrite  céré* 
braie,  méningite,  méningo-encéphalite.  La  coexistence  de  ces  lésions  avec  les  altérations 
radiculaires  et  cordonales  postérieures  constitue  un  exemple  du  caractère  disséminé  de 
l’atteinte  des  centres  nerveux  par  la  syphilis. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  les  troubles  cérébraux  associés  à  un  tabes,  exprimant 
un  processus  évolutif,  constituent  une  indication  du  traitement  spécifique.  Les  ré¬ 
sultats  à  espérer  varient  avec  la  nature  de  ces  troubles  :  les  crises  convulsives,  certaines 
hémiplégies,  la  pseudo-paralysie  générale  surtout,  peuvent  être  très  sensiblement 
améliorées.  E_ 

MÉNINGES 

Les  lésions  cérébro-méningées  du  nouveau-né  liées  à  l’accouchement,  par 
R.  Waitz,  Société  de  Pédialrie,  5  juiliet  1927. 

L’immense  majorité  de  ces  lésions  sont  indépendantes  d’un  traumatisme  obstétrical. 
Les  troubles  de  la  circulation  utéro-placentaire  sont  seuls  en  cause  chez  84  %  des 
enfants  morts  pendant  le  travail  ou  leslSpremiers  jours.  Ces  lésions  comprennent  des 
hémorragies,  des  vaso-dilatations  et  surtout  des  œdèmes  séro-albumineux. 

Ces  œdèmes  albumineux  entraînent  une  méningite  aseptique  qui  atteint  son  maxi¬ 
mum  vers  le  8®  jour  et  à  laquelle  peut  succéder  une  pachyméningitc  qui  joue  un  rôle 
important  dans  la  genèse  des  séquelles. 

M.  Le  Lorier  expose  combien  cette  question  de  traumatismes  obstétricaux  est  an¬ 
goissante  pour  les  accoucheurs.  Il  cite  le  cas  d’un  enfant  ayant  présenté  des  lésions 
méningées  bien  qu’ayant  été  extrait  par  césarienne  au  début  du  travail. 

M.  Veau  constate  souvent  chez  les  foetus  qu’il  est  amené  à  autopsier  des  lésions 
analogues  à  celles  décrites  par  M.  Waitz.  Le  traumatisme  obstétrical  n’est  pas  en 
cause. 

M.  CoMBY  a  observé  de  nombreux  cas  d’hémiplégies,  paraplégies,  monoplégies,  épi* 
lepsies,  idioties  chez  des  enfants  extraits  par  application  de  forceps,  version  ou  ni» 
par  le  siège  ;  ces  faits  doivent  inciter  les  accoucheurs  a  une  très  grande  prudence. 

M.  Lesné  a  vu  un  gros  enfant  présenter  à  la  naissance  une  hémorragie  méningée 
spontanée.  Sa  santé  fut  parfaite  durant  2  ans,  puis  apparut  une  épilepsie  bravais- 
jacksonionne.  E.  F. 

Les  idées  actuelles  sur  le  traitement  de  la  méningite  cérébro-spinale’,  par 

Francis  Bourgeois  et  Stanislas  De  Sèze,  Gazelle  dex  Hôpitaux,  an  100,  n®  97,  p.  1597i 

3  décembre  1927. 

11  existe  actuellement  un  certain  malaise  au  sujet  du  traitement  de  la  méningite 
cérébro-spinale.  La  confiance  en  l’efflcacité  de  la  sérothérapie  spécifique  est  en  partie 
disparue.  D’autres  méthodes  ont  été  employées  pour  la  suppléer  ;  elles  ont  donné  de» 
résultats  divers  que  les  autours  exposent  et  commentenL  H  résulte  de  leur  revue  géné¬ 
rale  qu’on  matière  de  méningite  cérébro-spinale,  aucune  méthode  thérapeutique  n’est 
actuellement  toute  puissante.  L’efflcacité  de  la  sérothérapie  est  inconstante,  en  parti¬ 
culier  dans  les  cas  de  méningite  cloisonnée,  où  il  est  nécessaire  d’aller  chercher  le  mé- 
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ningocoque  là  où  il  est,  ce  qui  n’est  pas  toujours  facile;  dans  le  cas  de  méningogoccémie 
associée,  l’échec  du  sérum  est  la  règle  ;  et  même  trop  souvent, en  dehors  l’un  de  l'autre 
do  ces  facteurs,  la  sérothérapie  ne  donne  pas  ce  qu’on  attend  d’elle. 

Les  médications  adjuvantes,  en  particulier  l’autovaccinothérapie  et  l’abcès  de  fixa- 
tion,sont,  en  pareilles  circonstances,  d’un  précieux  secours  ;  il  faut  procéder  par  des 
ossais  successifs  de  ces  différentes  méthodes. 

E.  F. 

A-  propos  du  traitement  de  la  méningite  cérébro-spinale  à  méningocoques, 

par  G.  Bouché  (de  Bruxelles),  Journal  de  neurologie  '  et  de  psychiatrie,  an  27,  n»  5, 

R- 311-321,  mai  1927. 

Personne  ne  peut  prévoir  si  le  sérum  Injecté  par  la  voie  lombaire  atteindra  le  foyer 
primitif  d’infection  ventriculaire  à  la  concentration  suffisante  pour  obtenir  un  effet 
thérapeutique.  Attendre  pour  intervenir  directement  sur  le  ventricule,  c’est  risquer 
des  cloisonnements  multiples  qui  rendront  ultérieurement  le  traitement  de  plus  en  plus 
difficile,  qui  obligeront  ù  des  injections  frontales,  temporales,  sphénoïdales,  sous- 
®ccipitales,  et  encore  sans  garantie  de  succès.  C’est  donc  à  l’injection  ventriculaire 
‘l'iil  faut  recourir  le  plus  tôt  possible.  E.  F. 


Sur  un  cas  de  méningite  tuberculeuse  ayant  simulé  une  encéphalite  épidémique, 

par  J.  Bonnin  (do  Tours),  Gazelle  des  Hôpilaiir.  an  100,  n»  7.5,  p.  1236,  17  septem- 
.bre  1927. 


Ce  cas  de  méningite  tuberculeuse  ayant  simulé  l’encéphalite  épidémique  par  son  évo- 
ation  et  son  aspect  clinique  anormal  est  à  rapprocher  de  celui  que  Pagniez,  Corby  et 
•acalier  ont  communiqué  à  la  Société  médicale  des  Hôpitaux.  Il  concerne  un  jeune 
ï®mmc  de  20  ans.  Le  début  grippal,  bientôt  suivi  de  la  triade  somnolence,  paralysie  ocu- 
®"‘c,  asthénie,  malcrré  l’absence  d’hyperthermie,  imposait  la  présomption  d’encépha- 
'  “  épidémique.  Des  signes  nets  de  méningo-cncéphalite  ne  se  dessinèrent  que  six  sc- 
'^aines  après  le  début,  et  la  maladie  poursuivit  son  évolution  lente,  presque  afébrile  ; 
“  6  dura  en  tout  3  mois  1/2.  Les  ponctions  lombaires  répétées  n’avaient  fourni  aucune 
®anée  utile  au  diagnostic.  Seule  une  inoculation  au  cobaye  apporta  la  preuve  de  la 
’^aturo  tuberculeuse  de  la  maladie.  E.  F. 


’U'  la  positivité  de  la  réaction  do  Wassermsom  dans  le  liquide  céphalo-rachi 
^on  dans  les  méningites  non  syphilitiques,  par  Giovanni  Pilotti  (de  Rome), 
^oliclinico,  sezioiie  pralica,  an  34,  n--  43,  p.  16.35,  24  octobre  1927. 

Observation  anatomo-clinique  de  méningite  tuberculeuse  avec  'Wassermann  positif 
a^s  le  sang  et  dans  le  liquide  céphalo-rachidien, 
dié  signification  d’un  Wassermann  positif  du  liquide  céphalo-rachi 

h  dans  les  méningites,  que  le  Wassermann  du  sang  soit  ou  non  trouvé  positif.  Une 
>hgite  chez  un  syphilitique  n'est  pas  nécessairement  une  méningite  syphilitique. 

F.  Deleni. 


a  83rphiUtique  chez  les  nom-rissons  et  les  jeimes  enfants  (Syphilitic 

^eningltis  in  infants  and  young  childrcn),  par  J. -W.  Amesse  et  W.-W.  BAHBEn, 
nrrican  J.  of  Syphilis,  vol.  XI,  n»  4,  p.  544.  octobre  1927. 

dans'**^*^*  “hservations.  La  méningite  d’origine  syphilitique  est  relativement  rare 
cul  *  périodes  post-natales.  Elle  est  aisément  confondue  avec  la  méningite  tuber- 
d’autant  plus  que  la  réaction  de  Wassermann  peut  être  négative  pour  le 
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liqui.le  côphalo-rachidicn  comme  pour  le  sang.  La  méningite  syphilitique  peut  surveni» 
chez  (les  enfants  vigoureux,  bien  nourris,  et  chez  lesquels  on  ne  trouve  aucun  stigmat« 
de  syphilis.  Le  pronostic  est  franchement  mauvais.  Tjioma. 

Méningite  aiguë  syphilitique  purüorme  chez  un  sujet  tabétique  (Méningite 
acuta  sirditica  purdorme  in  soggetto  tabetico),  par  Giovanni  Pilotti,  PolicUnico 
xez.  pral.,  an  .34,  n“  51,  p.  1849,  19  décembre  1927. 

Il  s  agit  d  un  tabétique  entré  à  l'hôpital  avec  de  la  fièvre  et  des  phénomènes  mé¬ 
ningés.  Liquide  céphalo-racbidion  à  Wassermann  positif,  leucocytose  polynucléaire, 
0,00  %  d’albumine.  Le  traitement  spécifique  fit  disparaître  la  céphalée,  la  fièvre,  la 
rigidité  de  la  nuque,  le  malaise  irénéral  ;  le  liquide  céphalo-rachidien  perdit  son  aspect 
trouble,  la  polynucléose  fit  place  à  la  lymphocytose.  Le  sujet  sortit  de  l’hôpital  avec 
son  anisocorie  et  l’abolition  inebangée  ilc  ses  réflexe.;. 

Le  cos  est  rapporté  en  raison  de  sa  rareté.  F.  Deleni. 

NERFS  CRANIENS 

Ophtalmoplégio  externe  congénitale  bilatérale  et  familiale,  par  Auhand, 
Bullelinn  de  la  SociéU  d'Oplilalmolof/ie  de  Laon,  an  15,  p,  34  janvier  1926. 

Paralysie  transitoire  et  récidivante  du  nerf  moteur  oculciire  commim  cbe* 
un  enfant,  par  René  Gaillard,  [iullelin  de  la  SoeUlé  d'Oplilalmologie  de  Ltpn, 
p.  18,  décembre  1925. 

Zona  ophtalmique  gauche.  Paralysie  du  motevu-  oculaire  commun.  Hémi" 
parésie  alterne.  Autopsie,  par  Rollet  ctCoLnAT,  liullelin  delà  SocUlé  d'Ophlal' 
mologie  de  Lgun,  un  15,  p.  48,  avril  1920. 

Dans  ce  cas,  il  y  a  eu  deux  lésions  différentes  :  dans  un  premier  temps  le  malade  ® 
fait  un  foyer  d(!  gasséritc  avec  zona  ophtalmique  secondaire  accompagné  précocement 
de  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  qui  semble  avoir  ôté  périphérique,  le  noyai 
d’origine  et  les  racines  étant  intacts.  Dans  un  deuxième  temps,  hémiplégie  par  ramot' 
lissemcnt  au  niveau  du  noyau  lenticulaire  id  de  la  capsule  interne.  On  ne  retrouve  pa* 
ici  le  foyer  uniqin;  jiédonculo-protubérantiel  capable  il’cxpliquer  à  la  fois  le  zona  et 
l’hémiplégie  alterne,  t(d  que  Rrissaud  l’avait  admis. 

Au  point  de  vue  anatomique  les  lésions  sont  absolument  superposables  aux  deS" 
cri])tions  de  Anilré  Thomas  et  llcuyer  qui  ont  insisté  sur  l’importance  des  lésions  'du 
ganglion  de  Gasser.  La  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  parait  devoir  être  ex¬ 
pliquée  par  la  méningite  concomitante.  L.  F. 

Lésion  probable  du  ganglion  ophtalmique  dans  le  zona  ophtalmique,  par 

Genet,  Liullelin  de  la  SocUlé  d'Ophlalmnlngic  de  L.gon,  an  14,  p.  85,  juillet  1925. 

Mydriase  et  fixité  pupillaire  consécutives  à  un  zona  ophtalmique,  par  L.  GnNË'f' 
Jinlli'lin  de  la  Société  d'Ophlalmologie  de  l.gon,  an  14,  p,  69,  5  mai  1925. 

Syndromes  unilatéraux  de  nerfs  crâniens  (Sindromes  unilatérales  de  nervio® 
craneanos),  par  J.  LiJo|PAViAet  Orlando  RoguE, /feoisfa  olo-ncuro-oflalrnologicd  V 
de  Ciriigia  nenrologica,  Buenos-Aires,  t.  1«,  n»  4,  p.  217-234  ;  octobre  1927. 

Trois  belles  observations  accompagnées  de  18  ligures,  l.i  s  syndromes  intéressait 
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les  nerfs  dans  leur  trajet  intracrânien  ou  au  niveau  des  orifices  est  d’une  limitation  ou 
d’une  distribution  qui  permet  un  diagnostic  précis.  Dans  les  trois  cas,  la  lésion  sié-Tcait 
au  niveau  de  la  fosse  cérébrale  moyenne. 

Dans  le  premier  cas,  il  s’agit  d’un  syn4rome  du  carrefour  pétro-sphénoïdal  déterminé 
par  un  flbro-sarcome  du  rhino-pharynx  propagé  à  la  base.  La  malade,  qui  avait  été 
opérée  d’une  tumeur  ethnoïdale,  présentait  une  ophtalmoplégie  droite  et  une  névralgie 
du  trijumeau  du  même  côté  ;  à  droite  également  anosmie,  [cécité,  paralysie  du  triju- 
nieau  moteur.  Mort  de  maladie  aiguë  intercurrente  ;  autopsie.  On  note  dans  ce  cas  la 
■eute  évolution  do  la  tumeur,  son  caractère  infiltratif,  son  respect  pour  la  substance 
cérébrale,  l’unilatéralité  du  tableau  clinique  et  l’absence  d’hypertension  intracrâ¬ 
nienne. 

Dans  la  seconde  observation  il  s’agit  d’un  syndrome  du  la  tente  sphénoïdale  par  , 
^yphilome  probable  du  sommet  de  l’oriiite.  Cécité  unilatérale,  o])htalmoplégie  complète 
ct  inixte  (36, 4®  et  6“  nerfs),  exophtalmie,  troubles  dysesthésiques  et  hypoalgésiques  dans 
Ifl  territoire  de  la  branche  ophtalmique  do  la  5=  paire,  le  toutù  gauche.  Amélioration  par 
l®  traitement  spécifique. 

La  troisième  observation  concerne  un  syndrome  partiel  de  la  fente  sphénoïdale  par 
lyiPpho-épithéliome  du  naso-pharynv.  11  confirme  la  fréquence  des  tumeurs  dans  la 
production  des  syndromes  unilatéraux  dos  n.rts  crâniens.  F.  Deleni. 


NourosyphiUs  et  névrite  multiple  des  paires  crâniennes  (Neuro-syphilis  e  névrite 
hiultipla  dos  pares  cranoanos),  par  Alvaro  Tourinho,  Archivus  hrasileirosdeNenrini^ 
e  Psiichiatria,  an  9,  fasc.  1,  p.  27-32,  avril  1927. 

Observations  d’une  série  de  malades  présentant  des  troubles  visuels  ou  auditifs  et 
'l®®  parésies  multiples  des  nerfs  crânions.  Dans  ces  cas  le  traitement  spécifique  fut 
•Ihnc  efficacité  remarquable.  F.  Dei.enI. 


nerfs  périphériques 

l^évrite  multiple  d’extension  progressive,  type  de  neurotabes  (Ncuritis  multiple 
^®  extenso  progrsssiva,  tipo  de  neuro-tabes),  par  Mariano  Alurralde  et  Marcelino. 

ftevisla  argenlina  de  Neurologia,  Psiquialria  y  Medicina  legal,  an  1,  n»  3, 
P-  *72,  mai-juin  1927. 

s’agit  d’une  polynévrite  d’origine  diphtérique.  Le  système  nerveux  s’est  montré 
les  *  vis-à-vis  delà  toxine,  puisque  celle-ci  a  atteint  non  seulement 

Ports  moteurs  des  membres  et  du  tronc,  mais  aussi  ceux  qui  dépendent  de  la  moelle 
®-rvlcale  supérieure.  Le  malade  présentait,  en  outre,  des  phénomènes  paralytiques,  de 
‘Pcoordination  et  de  l’ataxie. 

^^Aingi  des  paralysies  progressives  peuvent  être  déterminées  par  la  toxine  diphtérique, 
évolution  des  paralysies  diphtériques  peut  être  arrêtée  par  la  sérothérapie  intensive. 
Le  cas  actuel,  n’ayant  pas  été  traité  par  la  sérothérapie,  démontrerait  que  les  pa- 
ysies  progressives  diphtériques  peuvent  s’installer  hors  de  toute  injection  de  sérum 
9'*  il  n’existe  donc  aucun  rapport  pathogénique  entre  la  sérothérapie  diphtérique 
‘a  Par.oiysio.  F.  Deleni. 


°^ynévrite  contemporaine  de  l’évolution  d’une  pleurésie  séro-fibrineuse 
lympincytes,  par  O.  Crouzon,  L.  Justin-Besançon  et  de  Sèze.  Bullelins  el 
^éinoires  de  la  Sociélé  midicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  43,  n®  33.  p.  152( , 
novembre  1027. 

^'61  n’est  plus  diflicile  que  de  fournir  la  preuve  de  l’origine  tuberculeuse  d’une  poly- 
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névrite.  Cependant  dans  le  cas  des  auteurs  cette  origine  semble  s’affirmer.  La  poly¬ 
névrite  se  développa,  puis  elle  s’aiténua  en  suivant,  dansses  différentes  phases,  l’évo¬ 
lution  d’une  pleurésie  séro-fibrineuse.  L’établissement  de  la  pleurésie  a  précédé  l’éta¬ 
blissement  de  la  polynévrite,  la  régression  de  la  pleurésie  a  précédé  celle  des  troubles 
nerveux.  D’autre  part,  il  faut  rejeter  ab^olument  chez  la  malade  la  possibilité  d’une 
ntoxication  éthylique  ou  autre  de  telle  sorte  que  la  pleuré.ic  reste  le  seul  fecteur 
ayant  pu  intervenir. 

La  paralysie  isolée  du  grand  dentelé.  Etude  clinique  et  diagnostique,  par  L. 

CoRNiL,  Louis  Matiiiiuj  et  Valorv.  /ieviic  jnvdirale  ci:!  l’Esl,  n»  10,  p.  50G-52Ii 

1“'  octobre  1027. 

|On  trouvera  dans  ce  travail  d’ensemble,  basé  sur  deux  obser\  oiions  personnelle» 
et  sur  les  cas  de  Guillain  et  Libcrt,  de  Tournay  et  Krauss,  le  développement  des  notion» 
anatomiques  et  physiologiques,  des  éléments  étiologiques  et  pathogéniques  indispen¬ 
sables  à  la  connaissance  des  symptômes  de  la  paralysie  isolée  du  grand  dentelé  et  à 
1  établissement  d’un  diagnostic  différentiel  avec  ses  paralysies  associées. 

E.  F. 


Contribution  à  l’étude  de  la  paralysie  isolée  du  muscle  grand  dentelé,  P®’' 
Fernand  Vat.ory.  Thè.te  de  Nnnci;,  1020. 

L’auteur  r.?prend  d’abord  l’étude  anatomique  et  .  physiologique  du  muscle  grand 
dentelé,  puis  étudie  en  détail,  avec  une  très  grande  précision,  les  manifestations  c)‘' 
niques  de  la  paralysie  isolée  de  ce  muscle. 

De  l’étude  des  trente  cas  publiés  jusqu’à  présent  dans  la  littérature  médicale,  >* 
ressort  que  la  paralysie  isolée  du  G.  D.  peut  être  due  :  soit  à  un  Iraumatisme  :  contusion 
violente  ou  transport  répété  do  lourds  fardeaux,  soit  à  une  malformation  osseuse  des 
dernières  vertèbres  cervic  les  ou  de  la  première  côte,  —  soit  au  froid,  —  soit  à  une 
maladie  infectieuse,— soit  enfin  à  une  in  jection  de  sérum  antitétanique.  E  nfin,  un  certain 
nombre  de  ces  paralysies,  dont  la  cause  est  restée  indéterminée,  sont  peut-être  impu¬ 
tables  à  un  processus  de  névraxite  épidémique.  Au  point  do  vue  pathogénique,  il  y  ® 
lieu  de  distinguer  2  types  de  ces  paralysies.  Dans  le  premier  type,  Valleinle  du  nerf  e»*- 
le  fait  essentiel  :  névrite,  élongation, contusion  ou  piqôre  du  nerf.  Ce  sont  les  cas  ofi  U" 
observe  une  R.  D.  complète  ou  incomplète 

Dans  le  deuxième  type,  il  semble  que  Vaildnle  du  muscle  soit  le  fait  primordial.  Ce 
sont  les  cas  où  le  muscle  présente  une  atrophie  considérable,  alors  que  les  réaction» 
électriques  sont  normales.  Ces  cas  som  à  rapprocher  des  amyotrophies  post-traums" 
tiques  sans  lésions  nerveuses  décrites  pendant  la  guerre  par  Claude,  Lhermitte 
Vigoureux,  et  dont  la  pathogénie  sympathique  semble  pouvoir  être  invoquée  à  jusl® 


Paralysie  du  nerf  cubital  par  ostéophytos  du  coude  par  Divry  et  Li.comte  (d® 
Liège).  Journal  de  Neiiroiufjiv  cl  de  Psychiatrie,  au  27,  n"  fi,  p.  38.3-395,  |uin  1927. 


SYMPATHIQUE 


Des  orientations  et  des  tendances  de  la  chirurgie  du  sympathique,  par  René 
Leriche  (do  Strasbourg).  Gazelle  des  liôpilaux,  an  100,  n»  50,  p.  829,  22  juin  1927- 
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Remarques  sur  la  sympathectomie  péri-artérielle  des  membres  à  propos 
île  40  cas,  par  Ciiastenet  de  Géry  et  Dariau.  Galette  des  Hôpitaux,  an  100. 
62.  p.  1025,  3  août  1927. 

Les  interventions  des  auteurs  ont  porté  sur  des  cas  très  divers.  Leur  article  est 
■unsi  une  source  de  documentation.  D’après  eux,  la  sympathectomie  péri-artérielle  est 
une  méthode  extrêmement  intéressante,  mais  encore  pleine  d’inconnues  et  assez  mal 
déterminée  dans  presque  toutes  ses  parties,  technique,  mécanisme  physiologie,  indica- 
•■ions.  Quand  on  l’applique  ou  qu’on  l’étudie,  il  y  a  un  double  écueil  à  éviter.  C’est, 
d  une  part,  négligeant  toute  les  incertitudes  qui  la  concernent  et  toutes  les  occasions 
de  les  préciser,  de  s’en  servir  sans  autre  souci  que  de  compter  les  cas  où  elle  réussit  et 
eeux  oi'i  elle  échoue  ;  c’est,  d’autre  part,  é  l’inverse,  de  vouloirtout  expliquer  â  son  sujet 
ut  de  construire  de  fragiles  théories. 

L  faut  s’en  tenir  aux  faits,  et  ne  les  interpréter  qu’avec  beaucoup  de  prudence. 

E.  F. 

Valeur  négative  do  la  sympathectomie  dans  là  tuberculose  ostéo-articulaire, 

pur  Mencibre  (do  Roime).  Gazelle  des  Hôpitaux,  f  n  100,  n”  90,  p.  147b,  9  novem¬ 
bre  1927. 

Sistèmo  nerveux  végétatif  dans  l’infection  malarique,  par  D.  Maselli.  Poli- 
clinico,  sez.  medica,  un  24,  n»  9,  p.  441-400,  septembre  1927, 

Le  système  végétatif  so  trouve  modifié  dans  le  paludisme,  assez  peu  chez  la  généralité 
U®  sujets,  mais  d’une  façon  très  apparente  chez  les  individus  qui  présentaient  déjà 
d'^ulquo  particularité  de  leur  tonicité  sympr  thique  ou  parasympathique. 

Laus  la  tierce  bénigne  on  voit  l’excitabilité  du  système  sympathique  s’accroître  au 
ut  des  accès  fébriles  ;  par  contre,  l’excitabilité  parasympathique  augmente  à  la  fin 
ncce?. 

faits  sont  surtout  apparents  chez  les  sujets  qui,  avant  les  accès,  étaient  ou  sym- 
Puthicotoniques,  ou  vaüotoniqncs.  T, a  fièvre  tombée,  l’état  antérieur  se  rétablit  rapide- 
uient. 

Dans  l’infection  à  Plasmodium  praecox  les  choses  ne  se  passent  pas  de  même.  L’une 
1^  UMtre  hyperexcitabilité  se  constatent  bien  aux  différentes  phases  de  l’accès,  mais 
J  ^ysfème  nerveux  végétatif  est  plus  durement  frappé  que  dans  la  tierce  bénigne.  La 
ycardie  de  la  fin  de  l’accès  peut  persister  longtemps.  Les  réactions  végétatives  nor- 
_  CS  ne  se  rétablissent  que  longtemps  après  la  disparition  de  la  fièvre. 

CS  modiiications  de  l’excitabilité  cardio-vasculaire  sont  remarquables,  et  le  phéno- 
co  Prédominant  est  l’hypoexcitabiiité  du  système  vascuiaire  aux  poisons  sympathi- 
féh  .”''^*'*ciucs  (adrénaline).  Cette  hypoexcitabilité  apparaît  avec  les  premiers  accès 
que  ***’  ®'**^^c’’mit  de  plus  en  plus  tant  que  les  accès  se  répètent  et  elle  ne  disparaît 
c  lorsque  la  convalescence  est  acquise. 

F.  Delenii. 


infections  et  intoxications 

de  la  thyroïde  dans  l’infection  malarique,  i)ar  D.  Maselli.  Policlinico,  sez. 
medica,  an  24,  n»  9,  p.  472-481  septembre  1927. 

qui  a  observé  de  très  nombreux  malariques,  n'a  jamais  constaté  de  myxœ- 
’r*  de  lîascdow  déterminés  par  le  paludisme.  La  malaria  peut  altérer  la  fonction 
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tliyroïUienne,  mais  celte  altération  n’est  ni  fréquente,  ni  grave  et  il  n’en  résulte  pas  de 
sec|uellcs  définitives.  F.  Delbni. 

Modifications  de  la  chronaxie  dans  le  tétanos,  par  G.  Marinesco,  O.  Sager  d 
A.  Kreindler.  Société  de  Biologie,  28  octobre  1927. 

Dans  le  tétanos,  la  chronaxie  diminue  fortement,  surtout  dans  les  muscles  à  grande 
chronaxic.  Il  résulte  de  là  une  tendance  à  l’égalisation  des  chronaxics;  elle  aurait  pour 
cause  le  fait  que  l’absorption  de  la  toxine  tétanique  au  niveau  des  complexes  colloïdaux 
de  la  cellule  nerveuse  se  ferait  d’une  manière  inégale.  L’augmentation  de  l’excitabilité 
est  due  à  ce  que  la  toxine  absorbée  augmente  la  perméabilité  et  la  dépolaris  tlon  de 
la  membrane.  La  disparition  de  l’inhibition  s’explique  par  le  fai ,  que  la  perméabilité 
<1(!\  ient  irréversible  à  cause  de  l'absorption  de  la  toxine,  absorption  qui  empêche  1® 
polarisation-imperméabilisation.  E.  F. 

Occlusion  intestinale  tardive  après  appendicectomie.  Tétanos  d’origine  viscé¬ 
rale,  par  Vergoz  (d’Alger).  Bulletins  et  Mémoires  de  ta  Société  nationale  de  Chiral" 
(jie,  t.  LUI,  n<'  3:1,  p.  1154,  7  décembre  1927. 

(  (ette  observation  présente  deux  particularités  intéressantes  :  elle  est  un  cas  type  d’oc- 
clusion  intestinale  lardi\  e  après  appendicectomie,  et  c’est  aussi  un  rare  cas  de  mort  p®’’ 
tétanos  aprè"  intervention  abdominale. 

L’opéré  qui,  le  lendemain  de  l’intervention,  no  donnait  plus  la  moindre  inquiétude 
quant  à  son  occlusion,  est  mort  le  troisième  jour  d’un  tétanos  aigu. 

tout  porte  à  croire  que  ce  tétanos  ôtait  bien  d’origine  intestinale  par  souillure  de  1® 
plaie  opératoire  par  la  matière  fécale.  E.  F. 


Guérison  d’un  tétanos  grave  par  injections  massives  de  sérum  ancien,  P®'’ 
Victor  Audibert,  Ch.  Toinon  et  P.  Guillot  (de  Marseille).  Car  et  le  des  Hôpitaam! 
an  100,  n»  70,  p.  11.53,  31  août  192;. 

Dans  ce  cas  do  tétanos  très  grave,  les  auteurs  ont  fait  usage  de  l’ancien  sérum  enU" 
tétanique,  non  pas  par  préférence,  mais  parce  qu’il  .se  trouvait  à  leur  disposition.  L’®^' 
scnco  do  toute  réac.àon  anaphylactique  a  favorisé  leur  méthode  do  traitement  :  uu® 
ou  plusieurs  injections  .sous-cutanées  ou  intramusculaires  ont  été  pratiquées  cha<I“® 
jour,  si  bien  qu’au  bout  de  24  jours  le  malade  avait  reçu  2700  cc.  de  sérum.  Cette  obs®’’" 
vation  démontre  que  le  tétanos  doit  être  combattu  sans  découragement  par  la  sérothé¬ 
rapie  d’une  façon  continue  et  massive  jusqu’à  cessation  des  phénomènes  de  contracture- 
II  est  ])r6férable  d’employer  le  sérum  purifié  de  l’Institut  Pasteur;  l’ancien  est  cependa®*' 
très  actif.  1,’injcction  rachidienne  n’est  pas  indispensable;  les  voies  intramusculaif® 
et  sous-cutanée  peuvent  être  utilisées  avec  tout  autant  d’efficacité.  E.  F. 


Un  cas  do  tétanos  généralisé  guéri  par  dos  injoctions  sous-cutanées  de  suH®** 
de  magnésium  associées  à  la  sérothérapie,  par  Ernest  Kummer  (de  GenèV®)' 
Bulletins  et  Mémoires  de  ta  Société  nationale  de  Chirurgie,  t-jlll,  n«  26,  p.  1123, 19 
tobre  1927. 


Tétanos  grave  consécutif  à  une  petite  plaie  du  pied.  Très  fréquemment,  secousse® 
douloureuses  et  violentes  en  opisthotonos  ;  entre  les  accès,  raideur  généralisée. 

La  sérothérapie,  instituée  dés  l’entrée  du  malade  à  la  clinique,  si  elle  n’a  guère 
d’influence  dans  la  fréquence  et  l’intensitédes8ecousscstétaRiqucs,acependant  «nraj 
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la  progression  du  mal.  En  effet,  la  veille  de  l’administration  intravcntriculaire  du 
sérum,  il  y  avait  une  ébauche  d’atteinte  du  diaphragme  se  traduisant  par  des  vomisse- 
•dents  en  jets  :  ce  phénomène  ne  s’est  plus  reproduit  après. 

Le  sulfate  de  magnésie  a  dû  être  mis  en  usage.  C’est  à  la  sérothérapie,  et  plus  spécia- 
'eraent  à  l’application  intravcntriculaire  du  sérpm  antitétanique,  qu’il  faut  attribuer 
préservation  des  fonctions  bulbaires.  Quant  à  l’effet  spasmolytique  du  traitement 
•Oagnésicn,  il  a  été  manifeste  et  prompt,  mais  passager,  et  n’a  pu  être  maintenu  que 
par  des  répétitions,  è  intervalles  régi  liers,  des  injections. 

f-a  voie  sous-cutanéo  a  l’inconvénient  de  nécessiter  l’emploi  de  quantités  relativement 
considérables  de  Sels  de  magnésium  ;  l’avantage  qu’elle  présente  sur  la  voie  intravei¬ 
neuse  est  d’agir  moins  brusquement  et,  de  ce  tait,  de  moins  exposer  au  danger  de  l’as- 
Phyxie. 

Quant  au  mode  d’action,  narcotique  ou  curarisant,  de  sels  de  magnésium,  les  opi¬ 
nions  sont  partagées.  Clicz  le  malade,  les  fortes  doses  de  sulfate  de  magnésium  n’ont 
Jamais  produit  un  véritable  sommeil,  mais  Seulement  un  assoupissement  consécutif 
nu  relâchement  musculaire.  E.  E. 


to  Sur  Un  cas  de  tétanos  du  nouveau-né,  par  Deshayes.  Gazelle  ries  Hôpitaux, 
an  100,  n"  78,  p.  1285,  28  septembre  1927. 

L  aspect  du  bébé,  né  dans  une  voiture  de  romanichels,  était  caractéristique.  L’enfanl 
^  Oit  rigide  comme  une  barre  ;  jambes  et  tête  en  extension,  bras  allongés,  collés  le  long 
corps; cotte  raideur  ne  pouvait  être  vaincue  qu’au  prix  d’un  véritable  effort  et  h  s 
'^cuvements  ainsi  obtenus  étaient  du  reste  iimités.  Le  trismns  est  absolu,  l’enfant  n’a 
^‘cn  bu  depuis  deux  jours  et  est  exposé, à  brève  échéance, à  mourir  à  la  fois  de  son  té¬ 
nues  et  d’inanition.  La  température  est  de  .jOiû. 

^  I-a  sérothérapie  fsérum  antitôtariiiiue  désalbuminé  par  voie  sous-cutanée,  d’abord 
ce.  toutes  les  trois  heures)  fut  immédiatement  instituée,  avec  médication  chloralée 
JUvantc.  Le  succès  fut  complet.  Deherripon  et  Delattre  ont  publié  récemment  un  cas 
ncinparable  de  téuanos  du  nouveau-né  traité  par  le  sérum  seul,  mais  à  doses  plus  élevées. 


cns  do  tétanos  aigu  guéri  par  des  injections  de  sérum  antitétanique,  par 
®SPLAS  et  PouMAiLLOux.Bu/fcfins  Cf  Mémoires  de  la  Soeiélé  médicale  des  Hôpitaux 
Paris,  an  43,  n'>  31,  p.  1495,  4  novembre  19:17. 

®’'®8it  d’un  jeune  homme  qui  s’était  luxé  l’articulation  phalango-plalangien ne 
pouce,  faisant  en  même  temps  une  plaie  superficielle  à  la  face  dorsale  du  même 
La  plaie  est  nettoyée  et  pansée,  mais  on  ne  fait  pas  de  prophylaxie  de  crainte 
Accidents  sériques,  le  malade  ayant  précédemment  reçu  des  injections  de  sérum 
^''«tétanique. 

J^euf  jours  après  la'  blessure, au  matin,  le  sujet  se  plaint  d’une  sensation  douloureuse 
Cyngée,  et  l’on  constate  le  trismus  et  la  raideur  de  la  nuque.  Ultérieurement  les 
de  se  sont  maintenues  dans  leurs  localisations  primitivcsaunix  caudes  muscles 

®  face,  de  la  nuque,  du  tronc  et  du  membre  supérieur  gaucho,  lln’a  jamais  été  ob- 
Pas  ®‘'i®es  cloniques  et  la  température  n’a  jamais  dépassé  3805  ;  la  respiration  n’a 
®  dié  modifiée  profondément,  ni  dans  son  nombre,  ni  dans  son  rythme  ;  le  pouls  n’a 
®is  atteint  120,  mais  s’est  longtemps  maintenu  au  taux  do  1 10.  Ces  faits  permettaient 
^o^cr,  dès  le  début,  un  pronostic  relativement  ta\'orable. 
fifié*  employée  a  consisté  en  ftvrles  doses  de  s'érttfn  éntitétanîque  nonpu- 

'  '^'jeeté  par  toutes  les  voies  possibles,  atteignant  au  total  une  dose  de  4.000  cc.,  la 
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thérapeutique  de  la  période  critique  ayant  comporté  J’injcction  de  3  litres  de  séruM* 

Il  faut  noter,  en  outre,  que  le  malade  a  absorbé  environ  80  grammes  de  chloral  en 
dix  jours  et  qu’il  était  hospitalisé  dans  une  pièce  silencieuse,  loin  do  toute  agitation. 

La  désarticulation  du  pouce  a  eu  une  influence  éminemment  favprablc  sur  l’évolu¬ 
tion  des  symptômes,  tout  s’est  passé  comme  si  on  avait  supprimé  iinfoyerdeproduction 
do  toxines;cllea  facilité,  sinon  entraîné  la  guérison;dès  le  surlendemain  de  cette  inter¬ 
vention  chirurgicale,  l’on  put  noter  une  amélioration  formelle  qui  ne  s’est  pas  démentie 
dans  la  suite. 

L’observation  eonrirme  des  données  déjA  bien  établies  :  la  nécessité  de  la  sérothérapie 
préventive  en  dépit  des  menaces  d’accidents  sériques  ;  rinfluencc  probable  des  séro¬ 
thérapies  antérieures  quant  A  l’atténu  tion  des  phénomènes  d’intoxication,  sans  modi- 
ner  la  durée  de  l’incubation  ;  l’efficacité  non  seulement  de  la  sérothérapie  massive 
mais  aussi  du  traitement  chloralé  et  surtout  de  la  suppression  du  foyer  de  production 
do  toxines. 

Trois  facteurs  ont  permis  au  malade  do-guérir  :  les  injections  antérieures  de  sérum  ; 
la  suppression  du  foyer  toxique  ;  la  sérothérapie  intensive.  E.  F. 

A  propos  dorimmunité  antitétanique,  par  Glir.  Zoellek.  Bullelins  et  Mémoires  de 

la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  43,  n<>33,  p.  1517, 18  novembre  1927. 

La  bénignité  relative  du  cas  de  MM.  Desplas  et  Poumailloux  peut  s’expliquer  paf 
diverses  raisons  :  la  sérothérapie  intensive  mise  en  œuvre,  la  suppression  du  foyer 
toxique,  l 'S  injections  antérieures  de  sérum. 

11  semble  bien  que  le  malade  ait  joui  d’une  immunisation  occulte  A  l’égard)  de  l’in* 
fection  antitétanique. 

Une  immunité  antitoxique  active  peut  persister  sous  deux  formes  :  d’une  part,  sous 
la  forme  d’une  antitoxine  humorale  appréciable  dans  le.  sérum  sanguin  ;  d’autre 
sous  la  forme  d’une  réactivité  acquise,  c’est-A-dire  d’une  aptitude  spécifique  A  f®' 
briquer  de  l’antitoxine  sous  l’influence  d’une  injection  d’anatoxine  tétanique.  En  ce 
sens,  l’auteur  a  eu  la  surprise  d’une  immunisation  particulièrement  rapide  chez  un 
blessé  ;  il  avait  été  victime,  un  mois  et  demi  auparavant,  d’uu  traumatisme  infecté  de 
la  main.  Ce  seul  cas  favorable  ne  nous  suffit  pas  actuellement  pour  établir  qu’une 
infection  occulte  ait  prép.iré  le  terrain  A  l’immunisation.  Mais  bien  que  d’autres  inter¬ 
prétations  du  cas  soient  possiblcj,  il  n’en  est  pas  moins  A  retenir  que  l’immunisation 
d’un  sujet  peut  s.?  trouver  modifiée,  notamment  par  l’existence  antérieure  d’un  trauHia' 
tisme  infcclé. 


Remarques  techniiiues  sur  la  sérothérapie  du  tétanos,  par  Marcel  Chaton  {de 
Besançon),  niilletins  et  Mémoires  de  la  Société  nationale  de  Ch'nirtjic,  an  53,  n”  SA 
p.  1170,  2  novembre  1927. 

L’auteur  attache  la  plus  grande  importance  A  un  procédé  qu’il  décrit  de  sérothérapie 
antitétanique  par  infiltration  de  tous  les  [dans  entourant  la  plaie  tétanigène  :  «ins* 
se  trouve  réalisé  un  blocage  nerveux  par  infiltrationsériquelocale.  La  méthode  mérite* 
rait  d’être  utilisée  préventivement  dans  le  cas  de  plaies  qui,  par  leur  siège,  leurs  ca¬ 
ractères  anatomo-pathologiipiss,  la  nature  de  leurs  souillures,  sont  reconnues  connu® 
exposant  particuli.’Tcment  A  l'intoxication  tétanique,  et  curativement  dans  le  t^' 
lanos  déclaré.  P  p 


Le  traitement  du  tétanos,  par  Sdolfo  Martiri.  IHtorma  medica,  an  .13,  n"  25,  p. 
10  juin  1927.  —  (Conférence). 
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Sur  la  pathogénie  du  zona,  par  PauICHEVALHEu.  .SociéifideB/otoÿie, 22 octobre  1927. 

L’auteur  se  refuse  à  arlmettre  les  ttuiorics  trophiques  et  nerveuses.  D’après  lui  le 
zona  .serait  l’effet  erunc  inflammation  d’un  territoire  artériel  fonclionnei.  E.  F. 

Le  zona  des  syphilitiques,  par  B.  Du.JARDm  (de  Bruxelles).  Journal  de  Neiirolooie 
et  de  Psjjchialrie,  an  27,  n»  5.  p.  50P,  mai  1927. 

Chez  les  syphilitiques  existe  :  ouvent  une  inflammulion  neuro-méningée;  celle-ci 
ouvre  la  porte  ae  virus  zonateux  ;  d’oii  la  plus  grande  fréquence  du  zona  chez  les  syphi- 
■•tiques.  jr.  p 

Lin  cas  de  complications  cérébrales  de  la  coqueluche  avec  terminaison  par  la 
guérison,  par  Giuseppe  Blasi.  PnlicUnico,  sezione  pratira,  an  34.  n"  44,  p.  1580, 
31  octobre  1927. 

Il  s’agit  d’une  forme  grave  de  coqueluche  chez  un  enfant  de  3  ans  1/2.  A  des  phéno- 
ihènes  nets  de  méningite  s’adjoignit  une  encéphalite  qui  eut  pour  conséquence  une  pa¬ 
ralysie  spasmodique  des  membres  du  côté  droit.  L’auteur  attribue  la  guérison  complète 
obtenue  aux  ponctions  lombaires  répétées  et  à  la  vaccinothérapie.  F.  Deleni. 


Syndromes  extrapyramidaux  toxiques  par  acétate  de  thallium,  par  Luigi 
Insabato. Bohefino  délia  Accademia  Puglicse  di  Scienze,  an  2,  fasc.  5,  juin  1927. 

L’auteur  a  observé  chez  deux  enfants,  qui  avaient  reçu  de  l’acétate  de  thallium  en 
'’Ue  do  la  dépilation  de  leur  cuir  chevelu,  un  syndrome  nerveux  particulier.  Fn  plus 
lies  signes  généraux  (vomissements,  céphalée,  somnolence,  hallucinations,  état  de 
orainte,  convulsions),  certains  symptômes  indiquaient  l’atteinte  du  système  extrapyrn- 
*Oidal.  Il  existait  de  l’ataxie,  un  tremblement  intentionnel  associé  à  un  tremblement 
(Parkinsonoide)  de  la  tête  et  des  membres  de  l’hypotonie,  de  la  bradylalie  et  de  la 
ilysarthrie,  un  rire  spasmodique.  Le  foin  était  gros  et  douloureux. 

L’auteur  fait  ressortir  les  similitudes  de  ce  syndrome,  qui  fut  d’ailleurs  tran.sitoire. 
avec  la  pseudosclérose  de  Westphal-Strümpell.  F.  Deleni. 

L  acrodynie  infantile  ;  syndrome  végétatif  du  di-  et  mésencéphale,  par  Taco 
Kuiphu  (de  Ileerlen).  Presse  mfd.,  an  35,  n=  71,  p.  1075,  3  septembre  1927. 

L’auteur  considère  l’acrodynie  comme  un  syndrome  végétatif  du  dieneéphaie  et 
il'i  mésencéphale. 

Dans  la  petite  épiilémie  observée  par  lui  les  cas  d’acrodynie  infantile  lui  semblent 
icn  dériver  de  cas  de  l’encéphalit(^  léthargique  des  adultes  ;  leur  début  par  une  in¬ 
action  naso-pharyngé(!  d’apparence  banale  indiquerait  hs  mode  de  transmission  et 
•le  propagation  du  virus  pathogène.  E.  p’. 

Névroses 

^tat  des  neurofibrilles  dans  l’épilepsie  (Sul  riqierto  neurofobrillaire  nell’  cpilessia), 
par  Giulio  .\gostini.  Annali  deW  Osnedale  Psichialrieo  Provinriale  in  Perurjia, 
an  21,  n»“  l-2.  p.  5-19.  janvier-juin  1927  (4  planches). 

II  n’existe  dans  l’épilepsie  une  fibrillolyse  importante  dans  les  cellules  nerveuses  de 

BEVUE  NEUHOI.OGIQUE.  —  T.  I,  N”  2,  FÉVRIER  1928.  22 
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la  corlioalilé  ;  la  lésion  csl,  d’aboril  périnucléairo  pt  )ipu  à  pou  elle  gaf(no  vnrs  la  p6ri- 
phorie,  jusqu’à  co  que  loi’Los  les  librillos  inlracolliilairos  soiont  disparuos. 

K.  Deleni. 

Les  mécanismes  possibles  des  accidents  épileptiques,  par  P.  llARTENBriRO. 

Presse,  médicale,  n“  4li,  p.  724,  8  juin  1927. 

Dos  mécanismos  do  trois  ordres,  ioxi(]uo,  circulatoire,  ou  clynarniipio,  peuvent  se 
trouver  à  l’oriffine  du  paroxysme  oomilial.  L’autour  expose  les  arçumenls  favorables  à 
chacun  et  les  objections  que  cbaciin  soulève.  Entre  les  trois,  il  faut  etioi'ir. 

E.  E. 

Du  rôle  de  la  syphilis  dans  l'étiologie  de  l'épilepsie  dite  essentielle,  par 

L.  àtAnciiAND  et  E.  Bauer.  Paris  médical,  an  17,  n»  42,  p.  294,  15  octobre  1927. 

D’après  la  statistique  des  atd.eur«,  la  syphilis  acquise  n’est  pas  un(!  cause  fréquente 
de  l’épilepsie  (7  %  des  cas  d’épilepsie)  ;  les  crises  apparaissent  entn!  2d  et  .50  ans  :  c’est 
UIK!  forme  d’éi)ilepsie  tardive.  Les  lares,  personnelles  ou  héréditaires,  s’associent  souvent 
à  la  syphilis,  de  sorte  qu’il  devient  diflicile  d’attribuer  à  celle-ci  un  rôle  étiologique  pré¬ 
pondérant. 

Sur  241  épileptiques,  les  auteurs  n’ont  compté  que  11  hérédo-syphilitiques  (4,5  %  ; 
à  ne  retenir  que  les  cas  ayant  débuté  avant  20  ans,  le  |)ourcenlage  n’est  (mcoro  que  de 
6.1  %. 

Les  dystrophies,  les  états  méningés  avec  leurs  séquelles  cicatricielles,  les  ostéites 
de  la  table  interne  du  crâne  sont  les  lésions  (pii  provoquent  le  plus  souvent  l’épilepsie 
hérédo-syphilitique. 

La  présence  des  stigmates  de  l’hérédo-spécificité  est  plutôt  exceptionnelle. 

Les  tares  héréditain-s  (alcoolisme  des  parents)  et  personnelles  (convulsions,  trauma¬ 
tismes  crâniens)  s’associent  souvent  à  la  syphilis  constitutionnelle. 

Les  auteurs  n’ont  obtenu  qm;  très  peu  de  résultats  favor.-bles  par  le  traitement 
spécifique  chez,  leurs  épileptiques.  E.  F. 


Contrihution  à  l’étude  de  la  pathogénie  de  l'accès  d’épilepsie,  par  A.  Popba  et 
G.  Ei'statziou.  Presse,  médicale  n»  41,  p.  fild,  12  mai  1927. 

L(es  recherches  des  auteurs  ont  porté  sur  un  groupe  d(^  seize  malades. 

Clu^z  dix  d’entre  eux,  le  nitrite  d’amyle  a  é^é  administré  pendant  un  s(ml  accès 
convulsif  ;  chez  deux  autres,  il  fut  administré  pendant  deux  accès  et  chez  un  seul, 
pendant  trois  accès.  Chez  les  trois  derniers  malades,le  nitrite  d’amyle  fut  admintstré 
au  cours  d’une  période  fl’amtadon  (pii  précédidt  une  crise  ou  qui  lui  succédait. 

Administré  au  cours  des  accès  convulsifs,  Iiî  nitrite  d’amyle  a,  d’une  manière  cons¬ 
tante,  arreté  net  ces  (huniers.  Après  l’inhalation  du  médicament,  le  malade  conserve, 
pemlanl  un  très  court  laps  de  temps,  un  état  l'e  torpeur,  de  confusion  mentale.  Il  trans¬ 
pire,  puis  revient  à  son  état  habitmd  dans  l’intervalle  des  accès. La  crise  épileptique 
p(!ut  être  prévenue  lorsque  le,  nitrite  d’amylc  est  administré  tout  à  fait  au  début  ; 
d’autres  fois,  elle  est  réduil(!  à  la  chute  suivie?  il’un  court  état  confu.sionnel.  Lorsque 
le  médicament  est  aiq)liqué  pendant  les  convulsions, celh  s-ci  sont  comme  sidérées. 

Une  seule  fois  l’accès  convulsif  ne  fut  mdlement  modifié.  Mais,  même  dans  ce  cas, 
la  malaile  n’a  i)as  prés<'nté  l’état  d’agitation  qui  suivait  habituellement  son  accès  et 
qui  gênait  tellement  l’(?n(ourage.  Dans  le  cas  ou  le  nitrite  d’amyle  fut  inhalé  au  cours 
d’un  état  d’agitation  succédant  à  un  accès  la  suppn^ssion  de  l’agitation  tut  nette,  mais 
non  persistante. 
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Dans  une  récente  observation,  le  nitrite  d’amylc  a  été  appliqué  au  cours  d’unétat 
d’agitation  précédant  tin  accès  ;  les  résultats,  peu  marqués,  furent  de  courte  durée. 

Des  modifications  apportées  par  l’inhalation  du  nitrited’amyle,  soit  ùTaccès  convulsif, 
soit  aux  troubles  psychiques  qui  accompagnent  ou  suivent  les  crises,  autorisent  à 
affirmer  qu’à  la  base,  de  la  pathogénie  de,  l’accès  épileptique  se  trouve  un  phénomène  de 
vaso-constriction.  Le  nitrite  d’amyle  étant  un  vaso-dilatateur  général,  on  ne  pouvait 
pas  préciser  le  siège  de  la  vaso-constriction  à  l’aide,  de  cette  substance  médica¬ 
menteuse. 

D’après  les  rechi^rehes  récentes  (Tinel,  Santenoise,  Laignel-L.avastine,  Popea,  Eus- 
tatziou  et  Holban).  le  système  sympathique  joue  un  rôle,  déterminé  et  important 
flans  la  pathogénie  de,  l’épilepsie.  En  plus  de  l’application  thérapeutique  immédiate 
qu’on  en  peut  tirer,  les  faits  étudiés  par  Popea  et  Et'statziou  constituent  un  argument 
d’ordre  expérimental  en  faveur  de  la  théorie  sympathique  de  la  crise  d’épilepsie. 

.  E.  F. 

Épilepsie  et  choc  anaphylactique,  par  Henri  Gi.audu  et  Marcel  Montassut, 
Encéphale,  an  22,  n»  7,  p.  533-538,  juillet-aoôt  1927. 

Tr.'.vail  d’expérimentation.  Ces  recherches  conduisent  les  auteurs  à  rejeter  comme 
*'''op  hâtive  la  théorie  d’après  laquelle  l’épilepsie  ne  serait  qu’une  simple  traduction 
d  une  anaphylaxie  particulière.  La  lésion  et  le  convulsivant  sont  nécessaires  pour 
obtenir  des  erises  ;  mais,  dans  l’action  des  toxiques,  il  y  a  pour  chaque  sujet  un 
ooeflicient  et  des  variations  personnelles  spontanées  ou  provocables  qui  peut-être 
sont  imputables  à  des  oscillations  dans  l’excitabilité  du  système  neuro-végétatif. 

E.  F. 

épilepsie,  absences  et  vertiges  chez  les  dyspeptiques.  Contribution  à  lapatho- 
génie  des  épilepsies  réflexes,  par  René  A.  Gutmann.  Presse  médicale,  n“  51,  p.  804, 
25  juin  1927. 

ba  notion  de  l’épilepsie  réflexe  est  admise  et  les  observations  abondent  do  crises 
Comitiales  plus  ou  moins  complètes  déclenchées  par  des  excitations  périphériques  ou 
'’iscérales.  Mais  dès  qu’on  aborde  le  chapitre  do  la  pathogénie,  on  se  trouve  en  présence 
dos  explications  les  plus  vagues.  En  fait,  il  paraît  difficile  de  comprendre  comment  une 
oouse  irritative  éloignée  du  cerveau  peut  amener  chez  un  sujet  non  épileptique  une 
brusque  crise  convulsive. 

^  G  est  pourquoi  l’auteur  a  estimé  intéressant  de.  grouper  quelques  accidents  réflexes 
origine  digestive,  accès  comitiaux  typiques,  phénomènes  que  l’on  peut  appeler  équi¬ 
valents  épileptiques,  troubles  enfin  de  môme  allure  mais  beaucoup  plus  atténués.  Leur 
dde  montre  comment,  entre  le  point  de  départ  du  réflexe  et  l’aboutissant  nerveux,  il 
OMstc  souvent  un  trait  d’union  :  le  ralenlissemeni  paroxysliqiie  du  pouls. 

la  conception  de  phénomènes  épileptiques  réflexes,  il  convient  d’ajouter  qu’il 
ogit  do  réflexes  agissant  chez  des  sujets  vagotoniques,  déclenchant  une  bradycardie 
paroxystique  avec  crise  épileptique. 

doute  même,  l’i^xanum  du  pouls  permettrait  de  faire  entrer  d’autres  épilepsies 
oxes  dans  le  même  cadre  des  crises  convulsives  bradycardiquos.  Dans  l’épilepsie 
odrale,  survenant  au  cours  d’une  ponction,  la  théorie  réflexe,  toujours  invoquée, 
amais  éclaircie,  gagnerait  si  l’on  pouvait  expliquer  comment  agit  ce  mystérieux  fac¬ 
teur. 

On  a  cité  des  épilepsies  réflexes  à  points  de  départ  variés,  péritonéal  (ponction  d’as- 
urinaire  et  même  «thérapeutique»  au  cours  de  manœuvres  diverses,  etc.  Ces  causes 
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infliii'iil  sur  Ir  ocrvoaii  par  la  voie  Ou  pneumoifastrique,  comme  il  a  6L6  prouvé  expé- 
rimcnlalemenl  pour  répili'psi(^  p!('urale  au  moins. 

D’auLri!  part,  les  fails  monlrent  l’intérôt  qu’il  y  aurait,  dans  les  accidents  convulsifs, 
syncopaux  et  même  vertif^ineiix  des  malades  du  tube  ditjestif,  à  explorer  le  rythme 
cardiaque. 

Ce  n’est  pas  à  dire  q\i((  tous  v'erliyes  di‘S  dyspeptiques  sont  bradycardiques  ;  d’autres 
caus(!s  interviennent  certainement.  Mais  que  certaines  épilepsies  réflexes  .soient  dues 
à  la  cardio-frénation,  que,  certains  cas  île  syncopes,  d’absences,  de  vertiges  soient  les 
«  équivalents  »  des  attaipies  de  «  petit  mal  bradycardique  »,  cela  ne  paraît  pas  dou- 
loux.  E.  E. 

Le  traitement  de  l’épilepsie  par  le  régime  cétogéne,  par  IMi.  Pagnikz,  Presse 
inéd.,  n»  75,  p.  11.32,  17  septembre  1027. 

On  connaît  de|)uis  longtemps  l’influence  du  j  -ûne  et  du  régime  alimentaire surl’épi' 
lopsie.  Mais  ce  n’e.st  qu’assez  récemment  que  des  auteurs  américains  ayant  attribué  à 
l’acidose  l’amélioration  constatée  dans  certains  cas,  ont  jiroiiosô  d’instituer,  comme 
mode  de  traitement  de  l’épilepsie,  un  régime  capable  de  donner  une  augmentation  con¬ 
sidérable  des  corps  aeétoniques. 

Il  s’agit  d’un  régime  très  riche  en  graisses,  et  pauvre  en  hydrates  de  carbone  et  en 
protéines. 

En  pratique,  on  commence  par  mettre  le  sujet  au  jeûne  et  au  lit  pour  une  période 
d’une  semaine  ;  il  a  de  l’eau  à  discrétion,  du  bouillon  clair,  un  gâteau  de  son  sans  valeur 
nutritive,  du  jus  d’orange. 

Généralement  les  crises  disparaissent.  Le  régime  alors  institué  devra  comprendre  10 
à  15  gr.  d’hydrates  de  carbone  et  I  gr.  de  protéines  par  kg.de  poids  de  l’enfant  ;  oh 
ajoute  environ  7  gr.  de  graisse  par  gramme  d’hydrates  de  carbone  et  de  protéines  com¬ 
binés;  cette  teneur  engraisse  est  d’ailleurs  variable  et  doit  être) 'établie  de  telle  sorte 
qu’on  obtient  la  présence  dans  l’urine,  d’acide  diacôtique  et  d’acétone. 

Un  semblable  régime  a  pu  être  supjiorté  pendant  des  années  par  des  enfants.  Les 
crises  ayant  disparu,  le  midade  doit  être  maintenu  au  régime  très  strictement  ;  les 
infractions  peuvent  avoir  pour  conséquence  te  retour  immédiat  des  accidents.  Après 
trois  ou  quatre  mois  sans  crises,  on  rend  progressivement  et,  alternativement  ([uelques 
grammes  d’hydrates  de  carbone  et  quelques  grammes  de  protéines,  en  même  temps 
qu’on  diminue  les  graisses, Mais  à  la,  moindre  alerte  il  faut  reprendre  le  régime  cétogéne. 

Les  résultats  les  meilleurs  sont  obtenus  chez  des  sujets  dont  la  maladie  n’est  pa* 
trop  ancienne  et  qui  n’ont  pas  encore  do  signes  de  dégénérescence  mentale. 

C’est  par  l’acidose  produite  que  très  vraisemblablement  agit  la  nouvelle  méthode 
proposée  pour  le  traitement  de  l’épilepsie.  Môme  si  elle  ne  s’applique  qu’aux  épilcp' 
tiques  pas  trop  anciens  et  surtout  aux  enfants,  elle  constituera,  si  les  'offets  actuelle' 
ment  annoncés  se  vérifient,  un  progrès  remarquable,  puisqu’elle  pourrait,  dans  cer¬ 
tains  cas,  pcrm.ittre  d’arrêter  à  sa  période  initiale  le  développement  d’une  maladie 
essentiellement  chronique  dont  on  connaît  toute  la  gravité  au  point  de  vue  individuel 
et  social.  E.  E. 
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Études  expérimentales  sur  les  enfants  et  les  aliénés  selon  la  méthode  des  ré¬ 
flexes  conditionnels,  par  A. -G.  Ivanoff-Smolensky,  Annales  rncdicu-psycholo- 
Qiques,  an  85,  t.  2,  n°  2,  p.  140-150,  juillet  1927. 

Dans  certaines  études  sur  les  enfants  et  les  malades  psychiques,  on  peut  utiliser  les 
réflexes  conditionnels  primitifs,  c’  3st-à-dire  des  réflexes  conditionnels  formés  à  l’aide 
des  réflexes  inconditionnels. Comme  irrita tcur  inconditionnel,rauteur  emploit^  habituel¬ 
lement  l’irritateur  alimentaire  selon  un  dispositif  et  des  procédés  qu’il  décrit. 

La  méthode  des  réflexes  conditionnels  rend  possible  l’étude  sur  l’enfant  et  sur  l’ailulte 
des  particularités  de  leur  inhibition  interne  et  externe  du  mouvement  du  processus  irri- 
l'Stif  et  inhibitoire  dans  l’écorce  des  grands  hémisphères,  do  l'influence  réciproque  de 
res  processus  (induction),  des  phénomènes  de  la  synthèse  et  de  l’analyse  cérébrale,  etc. 

Les  réactions  cérébrales,  reconnues  par  Ribot  comme  réflexes  d’ordre  supérieur,  et 
nommées  actions  volontaires  par  les  psychologues,  sont  soumises,  ce  qui  est  prçu\  é 
®xpérimontalem(mt,  à  toutes  les  lois  fondamentales  de  l’activité  nerveuse  supérieure 
examinée  sur  les  animaux  selon  la  méthode  des  réflexes  conditionnels  (analyse  et  syn- 
*'hèse  corticales,  irritation  et  concentration  de  l’excitation  et  de  l’inhibition,  induc- 
•■‘Oh,  etc.). 

L’étude  expérimentale  sur  les  enfants  et  les  adultes,  bien  portants  ou  aliénés,  établit 
différentes  particularités,  selon  l’ûge,  le  type  et  la  pathologie  de  la  fonction  réflexo- 
•^réatricc  des  hémisphères. 

Les  particularités  dépendent  avant  tout  de  la  faculté  excita tive  de  l’écorcc  cérébrale 
de  l’équilibre  de  scs  processus  irritatifs  et  inhibitoires. 

La  Lioadaptation  du  l’individu  à  son  milieu  biosocial,  son  adaptation  à  la  réalité 
présente  dépendent  do  la  faculté  réflexo-créatrico  de  l’écoicc  des  hémisphères. 


La  réaction  de  Vernes  dans  les  maladies  mentales  (I.a  rcaccion  di^  Vernes  en  los 
enfermos  mentales),  par  Arturo  Amughino  ctEnriqueCiiABnoux,  lievisl  a  argenlinade 
^eurologia,  Psiquialria  y  Medicina  Le.yal,  an  1,  n»  A,  ]i.  424-435,  juillet-août  1927. 
Dans  cette  note  |iréliminaire,  les  autimrs  conseillent  l’emploi  de  la  réaction  de  Vernes 
P®ur  la  syphilis  et  la  tuberculose  dans  les  cliniques  mmndogiciues  et  psychiatriques, 
P®mc  qu’ils  estiment  que  celte  méthode  peut  fournir  les  renseignememts  les  plus  utiles. 

Ds  ont  fait  des  recherches  dans  trois  sortes  de  maladies  :  celles  à  étiologie  obscure 
démence  précoce;  et  psychopathies  des  dégénérés),  celles  qui  aun 
*^®mploxe,  (alcoolisme;  suhaigul,  et  la  paralysie  générale.  Pour  les 
Oht  employé  la  réactiondela  tuberculose,  et  poui-rautrecelledi;  lasyphilis.  Ils  estiment 
résultats  très  encourageants,  étant  <lonné  le  nombre  considérabh;  de  réactions  posi- 
es  fourni  par  les  malad(;s  appartenant  aux  d(;ux  priunières  classes.  Quant  à  la  para- 
générale,  ils  se.  contentent,  pour  le  moment,  de  montrer  les  résultats  olitenus. 

V.  Duli'.ni. 


étiologie 


A.\ALysi::a 


■3\-Z 

Recherches  sur  l'étiologie  paludique  chez  les  malades  mentaux  (Invostigacion 
(le  la  ('liolugia  pahiilica  en  los  (‘iifcrnios  mentales),  par  Arliiro  Ambghino  et  Jnan- 
iMartin  Gonz.\lks,  /feei.v/o  arucnlina  île  A'eiirulogia,  P.sirinialria  y  Medicina  Leyal, 
an  1,  n»  3,  p.  290,  mai-juin  1927. 

Les  facteurs  constitutionnels, leur  valeur  révélatrice  dans  l’analyse  des  troubles 
du  comportement,  par  lA-I.  WnimiEiMEu  (de  Ualtimore). /i'/icép/mlc,  an  22,n'>  G, 

On  constate  (Ui  psychiatrie  une  reprise  des  investigations  sur  la  constitution  humaine 
et  en  particulier  sur  les  rajiports  des  maladies  mentales  avec  les  types  corporels  et  |)sy- 
ehologiques.  1,’étude  de  ces  rapports  est  encore^  à  ses  débuts. 

rour  montrer  ipu^  ces  faits,  encore  soumis  à  la  discussion  et  à  la  recherche  et  cpd  no 
possèdent  pas  encon!  de  base  biométriipie  incontestable,  peuvent  être  néanmoins 
utilisés  pour  dépisUu-  dans  certains  cas  typi(pies  les  ]jremières  phases  d’un  comporte¬ 
ment  mental  pathologi([ue,  l’auteur  rai)porte  l’observation  (h;  deux  malades. 

11  s’agit  de  d(uix  jeunes  gens  du  même  âge.  Les  circonstances  de  leur  vie  se  ressemblent 
étonnamment,  tous  les  deux  ont  été  déracinésdès  leur  enfance  dans  des  comlitions  qu’en 
pourrait  con, sidérer  comme  les  facteurs  psychogènes  de  leur  évolution  pathologique 
ultérieure.  Au  point  de,  vue  psychologique  et  anthropologique,  ils  présentent  cependant 
les  traits  constitutionnels  (pu  caractérisent  n(dteinent  deux  types  opposés. 

Au  point  de  vue  numtal,  le  danger  n’était  jias  le  niêiru!  pour  les  deux  individu  (. 
l'in  fiut.’le  premier  malade  prés(!nt((  actuellement  un<(  j)sycbos(!  du  type  maniaco- 
dépressif.  Il  a  l’habitus  pycni(pie.  .Sa  ])ersonnidité  montre  utU!  tendance  au  contact  af¬ 
fectif  normal  avec  le  milieu  soeiid  (tendances  syntropiques).  Le  deuxième  cas  est  à 
la  phase  terminah(  d’une  psychose  schizophréni(pie.  Il  a  l’habitus  asthôniquc-athlé- 
ti(pic,  av('C  des  extraits  dysplasti(pies. 

Ainsi  la  même  perturbation  psychique  subie  dans  la  préadolcsc(mse  a  aiguillé  deux 
sujets  constitutionnellement  différents  sur  des  directions  morbides  différentes. 


Système  organo-végétatif  et  psychoses  fonctionnelles,  par  Y.  .Santenoisë. 
lîiurrihnlr,  an  22,  n»  7,  p.  5,a1-.0(i  I ,  juillet-août  1927. 

L(!S  troid)h(S  organo-V(''gétatifs  chez  les  psychopathes  dépass(}nt  de  beaucoup  en 
intensité  et  en  durée  ceux  observés  chez  les  sujets  non  psychopathes.  Ces  troubles 
organo-végètatifs  pn'eèdent  jiliis  ou  moins  les  troubles  mentaux.  L’auteur  a  pu  dans 
plusieurs  cas  modilier  rf^vohition  d’un  état  psycho|(athique  en  agissant  sur  le  tonus  et 
l’excitabilité  vago-gympal  hi(|ue. 

Les  états  d’émoti\ité  morbide  sont  tous  caractérisés  par  de  l’hyperexcitabilit^ 
sympalhirpie. 

Certidnes  psychoses,  des  états  marujupies.  anxi(mx,  d’automatisme,  mental,  avec 
excitation  psychi(pi((  (iuu'roissement  du  dynandsme  psychomoteur),  sont  [(récédés  et 
accom|(agnés  d’un  ac.cr((iss(‘m:'nt  imjxu'tant  de  l’excitabilité  d(!s  centres  [(iieumo- 
gastriques. 

Inverseim^nt,  des  états  psycb((pathi(|ues  (uunme  l’asthéide,  rbébé|(hrénie,  caracté¬ 
risés  [par  une  diminution  de  l’activité  imuilale,  sont  [(récédés  et  uccom[[agnés  d’une  Ji' 
minuti((n  c,((nsidérat(h(  de  l’activité  foncti((nnelle,  [(iKpuinogastrique. 

Des  C((nstatali([ns  de  ce  genre  f((nt  cr((ire  ([ue  les  troidjh(S  organo-végétatifs  peu¬ 
vent  jouer  un  rùhp  dans  la  genèse  de  certains  états  [(sycho|)athi(|ues. 
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I<a  mise  en  observation  dans  les  services  psychiatriques  ouverts,  jjar  Ed.  Tou¬ 
louse  et  Roger  Dupjuy.  Société  de  Médecine  légale,  13  juin  1927. 

Il  conviendrait  d’accorder  légalement  à  certains  services  ouverts  spécialisés  de  Paris 
et  (le  province  le  droit  de  soumettre  à  l’observation  des  |)sychiatres  rjui  en  seront 
chargés  les  sujets,  même  protestataires,  suspects  d’aliénation  mentale  avec  réactions 
dangereuses  pour  l’ordre  public  ou  la  sécurité  des  ])ersonnes.  L’internement  de  ces  su¬ 
jets  ne  serait  prononcé  qu’après  une,  observation  clinicpie  suffisante,  accomiiagnée,  si 
besoin,  d’un  contrôle  biologique,  et  d’une  enquête  médico-sociale.  La  réglementation 
de  Ces  services  ouverts  d’obs('rvation  devrait  figurer  dans  la  loi  actuellement  en  pré¬ 
paration  sur  l’assistance  aux  psychopathes.  E.  V. 

Crimes  et  délires  passionnels,  par  .1.  Gacouas.  Annales  médico-psychologiques,  an  85, 
t.  I,  n»  1,  P,  32-47,  janvier  1927. 

Tant  que  te  revendicateur  n’a  commis  aucun  délit,  tant  que  ses  conceptions  et  ses 
®ctes  ne  heurt(mt  pas  trop  le  sens  commun,  on  ne  rinL(U'no  pas,  tout  en  le  sachant  dan- 
?ereux,  parce  que  la  description  classique  de  la  psychose,  ne  réussit  pas  à  convaincre 
de  la  morbidité  d’une  passion  lucide.  L’on  voit  même  des  médecins  se  laisser  assassiner 
par  des  persécuteurs  hypocondriaques  jdutôt  qiu!  de  susciter  une  mesure  de  protection 
•ncompatible  avec  le  respect  ch;  la  liberté  individuelle.  11  se  trouve  aussi  des  aliénistes, 
‘lui,  en  dépit  des  avis  les  plus  autorisés,  guidés  i)ar  le  souci  tré.s  légitime  d’éviter  des 
Poursuites  judiciainis,  n’admettent  pas  un  internement  prévenlif  qu’ils  ne  croient  pas 
pouvoir  justifier  suffisamment.  Parfois,  le  môd(!cin  s’opposant  à  la  sortie,  c’est  le  tribu¬ 
nal  qui  l’ordonne.  Enfin,  si  l’internement  se  prolonge,  descampagnesde  presse  émeuvent 
•'opinion  publique. 

Le  crime  accompli,  on  comprend  que  ce  même  revendicateur  soit  examiné  non  seule¬ 
ment  à  la  lumière  des  vérités  scientifiques,  mais  aussi  avec  des  préoccupations  juridiques. 
L  ce  point  de  vue  médico-légal  ne  concorde  pas  avec  celui  des  enseignements  cliniques, 
a  psychiatrie,  en  effet,  a  progressé  et  s’est  modifiée  au  cours  du  dernier  siècle,  la  lettre 
®  •  esprit  du  Code  sont  restés  immuables.  La  tâche  de  l’expert  a  grandi  en  importance 
'*'ais  aussi  en  difficultés  d’accommodation. 

J  •Obligé  de  se  soumettre  aux  lais  du  notre  époque,  l’expert  doit  donc  envisager  à  la 
®>s  le  trouble  mental  et  la  sanction  éventuelle.  Souvent  alors  les  cadres  nosographiques 
®  brisent  sous  la  pression  des  exigences  sociales.  En  tliéorie,  le  délire  de  revendication 
une  espèce  autonome,  quelle  qu’en  soit  la  forme,  riche  ou  pauvre,  absurde  ou  plau- 
égocentriipie  ou  altruiste.  En  pratique  médico-légale,  mieux  vaut  considérer 
Plcment  le  revendicateur  criminel  comme  un  déséquilibré  dont  les  anomalies  plus 
uioins  marquées  sont  susceptibles  de  présenter  tous  les  degrés  de  responsabilité 
entière  ou  atténuée. 

l’incertitud(!  de  quelques  diagnostics,  bien  des  conclusions  changeraient  pour 
ù  lu  seule  objectivité  des  faits  le  jour  où  les  inculpés  pourraient  être  soumis  à 
^  Ç  observation  continue  dans  un  service  de  p.sychiatrie,  le  jour  où  seraient  créés  des 
‘•®  sûreté  et  un  régimï  spécial  pour  les  aliénés  criminels,  le  jour  enfin  où  les  notions 
et  de  nocivité  remplaceraient  totalement  celle  de  responsabilité  toujours 
do  subjectivisme.  G’est  au  législateur  (pi’il  appartient  de  concilier  les  intérêts 

®  société,  les  ])rincii)es  du  droit  et  les  données  de  la  .science.  E.  E. 

®  délire  delà  folie  d’autrui,  par  L.  Veillet  (de  Rochefort-sur-Mer).  Encéphale,  an  22, 
n»  4,  p.  230-270,  avril  1927. 

O't  des  psychopatlies  tjiii  présentent  des  idées  délirantes  faites  de  la  conviction 
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crronijo  qu’une  <m  plusieurs  dos  personnes  normales  de  leur  entourage  sont  folles,  que 
leur  comportement  ou  leurs  idées  ne  sont  plus  d’un  individu  sain  d’esprit.  Cotte  convic¬ 
tion  lient  s’épanouir  en  inter|)rétations  systématisées. 

Veillet  projiose  de  nommer  ce  délire  :  délire  de  rétroversion  vésanique  ou  délire  de  la 
folie  d’autrui. 

Quelle  ipie  soit  la  variété  dos  cas,  ce  délire  a  pour  base  nécessaire  des  idées  revendi¬ 
catrices  se  portant  sur  un  être  ([ue  le  malade  croit  connaître  à  fond  et  qu’il  juge  inca¬ 
pable  de,  lui  être  désagréable  consciemment,  soit  toujours  un  commensal  ancien  et 
jusque-là  affectiour  é.  Ce  délire  est  la  ligne  d’inflexion,  semble-t-il,  spécifique  de  cet 
accouplement  d’affects  contradictoires. 

l.a  patliogénie  de  la  revendicatitn  est  très  variable  :  tantôt  celle-ci  est  essentielle 
comme  chez  les  paranoïaques,  tantôt  elh^  résulte  des  réactions  du  commensal  au  coin- 
])orte,ment  anormal  par  suite  d’idées  délirantes  d’un(!  autre  sorte. 

1,’évolution  de,  ces  idées  (!st  liéi^  à  la  nature  mêm(!  de  la  psycliosi'  dont  elles  sont  issues  ; 
toutefois,  '  n  peut  en  interpréter  l’existence  comme  h!  témoignage  d’une  résistance  de 
l’affiÆtivité  normale  et  à  ce  titre  elles  ne  doivent  jamais  se  trauver  qu’au  début  ou  au 
<léclin  des  psychopathies.  Mais,  dars  tous  les  cas,  elles  dénotent  une  altération  déjà 
profonde  des  rapi)orts  psychologiques  du  malade  avec  autrui  et,  par  conséquent,  elles 
sjnt  l’indice  d’une  grave  désadaptation  sociale.  E.  F. 

Les  suicides  d’enfants,  par  .M"'  Suzanne  Serin.  Ihjgiine  rnenlate,  ar.  22,  n»  3,  p.  33. 


hes  suicides  d’enfants,  pas  très  rares,  .sont  pour  lu  jilupart  impulsifs,  quelques-uns 
prémédités.  Crainte  d'un  châtiment,  chagrin  d’avoir  été  punis  ou  réprimandés,  soUv  le^ 
motifs  habituels  qui  chez  les  plus  jeunes  enfants  déclanchent  la  tentative  de  suicide  ; 
plus  tard  les  motifs  sont  plus  proches  de  ceux  des  suicides  d’adultes,  La  psychopathie 
joue  son  rôle;  il  est  certain  que  la  dépression  mélancolique,  la  démence  précoce  à  son 
début,  l’encéphalite  léthargique  doivent  être  responsables  de  beaucoup  de  suicide» 
d’enfants.  Si  l’auteur  n’a  pas  rencontré  l’hérédité  suicide  directe,  l’hérédité  mentale 
d,  nerveuse  lui  a  paru  toujours  très  chargée.  Le  milieu  familial  a  son  influence,  et  le» 
enfants  se  suicident  moins  dans  les  pensionnats  ([ue  chez  eux. 

Iteimcoup  de  suicides  d’enfants  semblent  évitables.  L’assistance  à  domicile  aiderait 
à  la  découverte  des  premiers  signes  de  psychopathie  et  d’autre  part  permettrait  d’é¬ 
loigner  de  milieux  nocifs  nombre  d’enfants  moralement  abandonnés,  l.a  transplan¬ 
tation  familiale  fournirait  d’excellents  résultats.  Il  serait  aussi  à  désirer  que  les  mesure» 
d’ordre  général  fussent  prises  en  vue  d’éviter  la  contagion  des  suicides.  E.  F. 

Sur  le  test  d’Aldrioh  et  Mac  Clure  dans  les  maladies  mentales,  par  H.  TaugowlAi 
A.  Lamache  et  Daussy  H.  llull.  el  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  UÔp.  de  Paris,  an  43, 
n»  16,  p.  GO.ü,  13  mai  1927. 

L’épreuve  consiste  à  injecter  dans  le  derme  0  cc.  2  d’une  solution  chlorurée  sodique 
et  à  noter  le  temps  de  résorption.  Fille  renseigne  sur  le  degré  d’hydrophilie  des  tissus- 
Chez  le  sujet  normal,  la  disparition  de  la  boule  d’œdème  se  fait  dans  un  délai  de  cin- 
qiiante  à  soixante-dix  minutes. 

D’après  les  auteurs,  le  temps  de  résorption  de  la  boule  d’œdème  est  accéléré  dan» 
certains  états  toxi-infectieux  (alcoolisme  subaigu  et  aigu,  psychoses  postpuerpéralcf, 
délire  aigu,  intoxication  médicamenteuse),  dans  la  manie,  dans  les  délires  iiolymorphe», 
dans  la  paralysie  générale  à  la  période  cachectique  ou  avec  confusion  surajoutée  et  à 
la  phase  fébrile  de  la  malarialhérufiie.  Enfin  certaines  affections  somatiipics  associée» 
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3UX  désordres  psychiques  (insufllsancc  cardiaque,  tuberculose  pulmonaire)  semblent 
agir  dans  le  même  sens. 

Au  contraire,  au  cours  des  états  dépressifs,  le  lest  d’Aldrich  et  Mac  dure  s’effectue 
dans  un  temps  qui  dépasse  sensiblement  le  temps  normal. 

Enfin  la  durée  du  test  d’Alrich  et  Mac  dure  est  normale  au  cours  des  délires  à  marche 
chronique,  dans  les  formes  simples  de  paralysie  générale,  les  états  anxieux,  les  formes 
iégères  do  confusion  mentale,  les  délires  polymorphes  non  compliqués. 

Le  test  d’Alrich  et  Mac  dure,  apporte  une  intéressante  contribution  à  l’étude  du 
syndrome  somatique  fonctionnel  des  maladies  mentales.  Il  permet  d’apprécier  le  degré 
d  évolution  de  la  maladie  et  renseigne  d’une  façon  plus  précise  sur  les  processus  de 
guérison.  Il  confirme  aussi  la  différence  fondamentale  qui  existe  entre  les  états  confu- 
sionnels  et  mélancoliques,  et,  à  ce  point  de  vue,  il  constitue  un  symptôme  distinctif 
d’un  grand  intérêt.  E.  F. 

L  assistance  aux  malades  mentaux,  par  J.  Lépine.  Journal  de  Médecine  de  Lyon, 
20  juin  1927,  p,  295. 

Pour  le  traitement  en  temps  utile  des  troubles  mentaux  à  leur  début,  trois  systèmes 
d  assistance  sont  en  concurrence  en  France  et  surtout  à  l’étranger  :  l’ouverture  de  quar- 
tiers  spéciaux  à  entrée  légalement  libre  dans  dos  établissements  d’aliénés  (ex.  :  service 
de  prophylaxie  mentale  du  D"’  Toulouse  à  l’asile  Sainte-Anne),  la  création  d’établissc- 
®ents  particuliers  entièrement  séparés  de  l’asile  et  de  l’hôpital  et  consacrés  aux  trou- 
bles  mentaux  quels  qu’ils  soient  (ex.  :  clinique  du  P'  Raviart  à  Lille),  l’installation 
dans  les  hôpitaux  sous  forme  de  services  plus  ou  moins  isolés  de  lieux  de  consultation 

de  traitement  pour  les  troubles  psychiques.  C’est  à  cette  dernière  solution  que  l’au- 
*aur,  tout  au  moins  en  ce  qui  concerne  les  grandes  villes,  donne  la  préférence. 

Pierre  P.  Ravault. 
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période  préclinique  de  la  syphilis  nerveuse,  par  Paid  Ravaet.  Bull,  de  l’Aca¬ 
démie  de  Médecine,  an  91,  n“  20,  p.  ÜIO,  17  mai  1927. 

^  la  lumière  de  nombreux  faits  d’observations  longtemps  suivies,  il  est  possible  de 
Prouver  que  la  plupart  des  manifestations  cliniques  de  la  syphilis  nerveuse  sonl  précé- 
dées  d’une  phase  latente,  pouvant  s’étendre,  sur  de  longues  annéi^s  et  que,  pendant 
période,  muette  cliniquement,  il  est  possible,  pur  l’étude  du  liiiuide  céphalo-rachi- 
dicn  de  mettre  au  jour  et  de  dépister  dans  la  plupart  dos  cas  ces  lésions  occultes  du 
système  nerveux.w 

L’est  là  que  réside  l’intérêt  majeur  de  la  ponction  lombaire  au  cours  de  la  syphilis. 

Lotte  notion  d’une  période  préclinique  de  la  syphilis  nerveuse  est  avant  tout  d’ordre 
Pratique,  Elle  incite  en  effet  à  dépister  le  plus  précocement  possible  l’existence  des  loea- 
'^ations  du  spirochète  sur  le  système  nerveux,  parfois  très  l(jngl,cnips  avant  l’ap]ia- 
^hion  du  signe  clinique;  elle  peut  fournir  une  indication  formelle  de  traiiemenl  dont 
“•rcun  autre  signe  n’indiquait  la  nécessité  et  permet  ainsi  souvent  d’arrêter  dans  hur 
‘'’Olution  des  lésions  qui,  attaquées  quelques  années  plus  tard,  eussent  été  irréparables. 

E.  F. 
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Paralysie  générale  et  gommes  miliaires,  par  C.  I.  UnriciiiAct  U.  Miiialescu.  Arr.hi- 
viü  generale  di  Aenrulugia,  P.iichialria  e  PsichoanalUi,  vol.  7,  fas;.  4,  p.  405-415, 
(iocombri!  1926. 

Gliose  sous-épaudymaire  dans  un  cas  de  paralysie  générale  à  évolution  rapide, 

par  Alessandro  Pfan.'ver.  Archiuio  generale  di  Neurologia,  Psijchialria  e  PsicFioanalisi, 
l.  8,  n"  1,  p.  5-25,  avril  1927. 

Elude  hislologiquc  (11  planches)  de  celle  réaclion  névroi'liqne  inlonse  dont  l’auteur 
cherche  à  établir  la  signification.  F.  Deleni. 

Étude  histopathologique  de  l'écorce  cérébrale  de  paralytiques  généraux  mala- 
risés,  par  Adolfo  M.  Sieiîha.  licuisla  argenlina  de  Neurologia,  Peichialria,  y  Med. 
legal,  an  1,  n»  1,  p.  71-86,  janvier-février  1927. 

Dans  les  six  cas  étudiés,  la  malariathérapie  n’avait  pa..  modifié  d’une  façon  appré¬ 
ciable  les  lésions  caractéristiques  de  la  paralysie  générale.  F.  Deleni. 

Sur  un  cas  de  délira  paranoïaque  chez  un  paralytique  général,  par  M"»  N.  LaV- 

RENENCO  et  V.  Marza.  Bail,  de  la  Soc.  roumaine  de  Neurol.,  Psychialr.,  Psgchol.  el 
Endocrinologie,  IIF  année,  n"  2,  mai  1926. 

Observation  clinique  chez  un  homme  de  31  ans.  Les  réactions  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  sont  positives  {Wassermann,  Nonne-Apelt).  Le  Wassermann  dans  le  sang  fut 
négatif.  Le  malade  guérit  à  la  suite  du  traitement  par  la  malaria  et  le  néosalvarsan. 

C.  L  l’AIilION. 

Paralysie  générale  et  paludisme,  par  A.  Sézahy  et  A.  Baubé.  Bull,  de  la  .Soc.  fr.  de 
Dermatologie  el  de  Sgphiligr.,  n»  5,  p.  316,  17  mai  1927. 

L(!  développement  du  paludisme  chez  un  syphilitique  ne  le  met  pas  à  l’abri  de  la 
liaralysie  générale  (4  observations).  p:.  j,'. 

Note  sur  l’apparition  de  la  paralysie  générale  et  sur  la  relation  entre  sa  fré¬ 
quence  et  le  traitement  antisyphilitiquo,  par  .Jens  Ghr.  Smith  (de  Copenhague). 
Acta-psyciiiairica  el  neurologica,  t.  1,  n°  4,  p.  346-359,  1926. 

La  fréquence  do  la  F.  G.  est  sujette  à  variations,  et  celle  fréquence  est  indépendante 
de  celle  de  Ir  syphilis.  Diqiuis  quelques  années,  la  fréquence  de  la  P.  G.  semble  avoir 
diminué.  Il  n’est  pas  de  données  certaines  permettant  d’établir  un  rapport  entre  celte 
moimire  fréquence  et  ie  Irailwnent  pi js  efficace  de  lu  syphilis.  Tiioma. 

Cas  de  paralysie  générale  traités  parle  paludisme,  jiar  L  jAKOuBovsKAiA../o«rnflt 
néoropalhologhii  y  p.'igchialrii  imeni  .S.  S.  Korsakova,  t.  XI>C,  n"  4-5,  p.  33-39,  1920. 

Sur  un  total  do  8  paralytiques  généraux,  il  a  été  possible  d’enregistrer,  à  la  suite  dd 
traitement  par  le  paludisme,  chez  7,  iim^  rémission  d’une  durée  filiis  ou  moins  longue- 
Un  nuladiq  atteint  d’artério  iclijrose,  a  succombé,  le  57"  jour  a|ir6s  l’inoculation. 

Condition  médico-légale  dans  paralytiques  généraux  traités,  par  Henri  GlaUDB- 

Bull,  de  l'Académie  de  Médecine,  an  71,  n“  20,  p.  614,  17  mai  1927. 

La  paralysie  générale  a  été  considérée,  jusqu’à  l’époque  aclmdle,  d’un  pronostic 
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fatal,  les  rémissions  observées  étant,  on  général,  de  courte  durée  et  l’évolution  de  la 
Maladie  no  dépassant  guère  trois  ou  quatre  années,  saut  de  rares  exceptions.  La  mala- 
■■‘athérapic  a  renversé  cette  situation  ;  des  malades  ont  été  améliorés  et  certains  ayant 
•■épris  leurs  affaires  ont  pu  faire  face  à  leurs  obligations,  dans  des  conditions  satisfai¬ 
santes. 

Il  n’est  donc  pas  détendu  de  penser  que  les  décisions  médico-légales  concernant  les 
paralytiques  généraux  traités  doivent,  dans  certains  cas,  revêtir  une  forme  moins 
sévère  que  par  le  passé.  Ces  décisions  devront  être  prises  moins  hâtivement,  elles  de- 
'’ront  même  être  différées  et,  dans  certaines  circonstances,  la  nomination  d’un  admi¬ 
nistrateur  provisoire  par  exemple,  qui  constitue  une  procédure  très  employée,  permettra 

éviter  les  mesures  définitives  et  de  continuer  à  suivre  l’évolution  de  la  maladie  en 
•Pettant  en  œtivrc  un  traitement  énergique.  Inversement,  il  ne  serait  pas  judicieux  sur 
a  constatation  d’une  transformation  heureuse  de  la  symptomatologie  chez  un  para¬ 
lytique,  naguère  délirant  et  agité,  de  conclure  trop  hâtivement  au  retour  probable  de 
activité  psychique  normale  et  de  ne  pas  prévoir  certaines  dispositions  au  moins 

•'■ansitoircs. 

^  Aujourd’hui,  les  faits  lioureux  constituent  encore  l’exception,  mais  comme  le  nombre 
c  Ces  cas  remarquablement  améliorés  s’accroît,  il  paraît  utile  de  conseiller  désormais 
Une  grande  prudence  dans  les  décisions  médico-légales  concernant  la  capacité  civile 
paralytiques  généraux  traités.  E.  F. 


®  traitement  de  la  paralysie  générale  et  des  autres  formes  de  syphilis  cérébrale 
par  1  argotropine  et  les  médicaments  antisyphilitiqnes,  par  Georg  Nkve 
(•1  Odense).  Acia  psijcliiatrica  et  ncurologica,  t.  I,  fasc.  4,  p.  300-372,  1920. 

Résultats  de  la  malariathérapie  dans  trois  cas  de  paralysie  générale,  par  Henri 
paude,  René  Targowla  et  Gilbert  Robin.  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôp. 

Paris,  an  43,  n"  13,  p.  510-515,  8  avril  1927. 

premier  malade  est  pratiquement  guéri.  Le  second  malade  a  repris  son  activité, 
s  es  signes  neurologiques  et  humoraux  ainsi  que  son  état  physique  précaire  com- 
andent  des  réserves.  Le  troisièmi^  cas  est  un  insuccès.  E.  F. 


nre,  vaccination  antivariolique  et  paralysie  générale,  par  Arturo  Ameguino, 
cois/a  de  Crimirwlugia,  Psiqiiiairia  e  Med.  letj.,  an  13,  n»  74,  janvier-février  192G.  * 


Iscussion  de  la  malariathérapie  préventive  des  syphilis  nerveuses,  par  Gou- 
^erot.  Bull,  de  la  Soc.  française  de  Dermalologie  et  de  Sgphiligraphie,  n®  4,  p.234, 
"  avril  1927. 

La  malaria  n’empêche  pas  le  développement  ultérieur  de  la  syphilis  cérébro-spinale, 
”  tabes  ou  de  la  paralysie  générale.  E.  F. 


®  traitement  de  la  paralysie  générale  par  l’inoculation  de  la  malaria,  par 

‘*’R  SoLoMNowicz.  Bull,  de  la  Soc.  roumaine  de  Neurol.,  Psychialr.,  Psyehol. 
*  Endocrinologie,  IF  année,  n»  3,  décembre  1925. 

^  ®a>zc  sur  les  40  cas  traités  par  l’auteur  ont  pu  reprendre  leurs  occupations.  Chez 
sujets^  la  rémission  dure  depuis  30  mois,  chez  2  dejmis  16  mois  et  chez  10  depuis 
*l2mois. 


C.-l.  Fy 
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L’organisation  physique  des  dysthymiques,  pui'  Ai-Luro  Amiîüiuno,  brochure  de 
25  |iiii?cs.  Talleres  graficos  de  la  Penilenciara,  Bucrios-Airos,  1926. 

Il  n’cxisLu  pas  de  eorrôlalion  sysi.éinaliqiiu  entre  le  tyiie  toiiialique  el  le  type  psy* 
eliique  ;  cette  conee|)ti(>n  doctrinaire  doit  être  abandonné  P.  Duleni. 

Troubles  humoraux  et  psychose  maniaco-dépressive,  |iar  Aup  Ljoy  (de  lîruxellcs). 
■fiiurnal  de  Ncuruliiijie  el  de  Psijchialric,  un  27,  11“  3,  f).  157-150,  mars  1927. 

Les  relations  des  cidse.s  maniaco-dépressives  avec  l’état  Immoral  Kint  de  plus  en 
plus  ailmises  |]ar  les  psychiatres  modernes.  Il  ne  faudrait  p(dnt  toutefois  considérer 
(pie  la  question  soit  simple  ni  surtout  qu’elle  soit  résolue. 

Le  cas  de  l’auteur  montre  la  complexité  du  problème.  Il  s’agit  d’un  malade  ayant 
pi'esenté  deux  crises  maniaiiues  diqn’essives.  Les  deux  crises,  à  dou/,e  uns  d’intervallCi 
furent  frappantes  d’analogie  au  point  de  vue  de  h  ur  durée  comme  de  leur  symploina' 
tologie  psychhiue.  Toutes  deux  guérirent  en  un  laps  de  temps  ideidmpie  et  courl.  Au 
cours  de  la  première  crise,  on  ne  constata  aucune  manifestation  humorale  anormale- 
Mais  la  seconde  crise  s’accompagnait  d’un  état  humoral  morbide  très  marqué,  avec 
urémie  légère,  hypertension,  traces  d’albumine  urinaire  et  glycosurie.  On  constatait 
aussi  de  la  sclérose  artérielle  très  nette  avec  léger  athérome.  Cet  étal  Immoral,  la  glyco¬ 
surie  nidaimment,  persista  naturellement  après  la  dis]juril  ion  des  troubles  iisychiques- 
Si  l’on  s’en  rapportait  aux  idées  à  la  mod((  sur  la  genès(!  des  crises  maniaco-dépreS' 
bives  et  qu'on  n’eût  observé  ((ue  la  s(;conde  période  mélancolicpie,  on  (  ût  sans  hésiter 
déclaré  que  la  crise  anxieuse  avait  été  déclanchée  jiar  un  choc  humoral  d’ordre  toxi(lue  '• 
urémie,  glycosuri(!  et  intoxications  connexes. 

On  peut  toutefois  se  demander,  en  présence  de  deux  crises  aussi  analogues  au  point 
d((  vue  de  la  symptomatologie  i)sy(dd(pie  et  aussi  différentes  au  point  de  vue  de 
conslitution  Immorale,  si  cette  dernière  a  bien  l’inqmrtance.  (pi’on  voudrait  lui  attri¬ 
buer.  lous  les  états  maniaco-dépressifs  ne  .sont  [las  dus  à  un  choc  immoral  et  il  en  est 
certainement  qui  paraissent  plutôt  conditionnés  par  l’activilé  cérébrale  morbide  elle" 
même,  avec  tout  ce  que  le  psychisme  conqjorte  ema  re  de  mystère.  E.  F. 

Persistance  d’une  dent  temporaire  et  manie  chronique,  par  .M  ““  Lharlotte  liACLll'- 
Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  de  Neural.,  Psi/chiatr.,  P.^ijehul.  el  liiidmrinol.  de  Jassÿi 
IV®  année,  n"  5-6,  1927. 

Plusieurs  symptômes  semblent  indi(iuer  chez  celte  malade  un  élut  d’hyixdhyroïiln’- 
Ce  cas  (hdt  être  considéré  comme  exceptionnel,  la  maladie  évoluant  d’iiabilude  oh'-'* 
des  sujets  liypertliyro’idiens.  I'aiiikjn. 

La  chronaxie  dans  la  démence  précoce.  Individualisation  des  formes  oatatO" 
niques  par  la  chronaxie,  pur  Henri  Claude,  Georges  llouuuuKjNON  et  Hrnr* 
ti.vuuK.  Bull,  de  IWmdémie  de  Mé.d.,  an  91,  n"  19,  p  593,  lu  mai  1927. 

Les  auteurs  oiU,  mesuré  la  chronaxie  de  différents  mmcies  chez  ludt  malades  atteint® 

<(l3  dcUK'tH'H 

CliniquemenI,  trois  de  ces  sujels  appartenaient  à  la  forim^  calaloni(|ue  et  1<«  «1»*^ 
autres  m;  présentaient  (pie,  des  troubles  purement  psychicpies,  réalisant  différents  typ®* 
de  schizophrénie  simple.  L’étude  de  la  chronaxie  de  ces  malades  a  immédiateiu»”* 
permis  de  séparer  radicalement  ces  deux  groiipei-. 
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Chez  les  cinq  malades  no  présenl  anl  que  dos  troubles  psychiques,  sans  catatonie, 
toutes  les  chronaxios  étudiées  aux  membres  supérieurs  étaient  normales. 

Au  contraire,  cliez  les  trois  malades  avec  catatonie,  existaient  des  variations  de  la 
chronaxie,  et  les  malades  présentaient  di>s  variations  d’ordre  diftérent  suivant  la  nature 
ito  leurs  manifestations  cliniques. 

Ainsi  les  déments  précoces  à  type  schizophrénique  n’ont  aucune  variation' de  leur 
excitabilité  neuro-musculaire  périphérique,  tandis  que  les  déments  précoces  avec  cata¬ 
tonie  présentent  des  variations  de  cette  ('xcitabilité  :  la  recherche  de  la  chronaxic 
contirino  donc  les  distinctions  clini(|ues  et  les  met  en  évidence  avec  la  plus  grande 

netteté. 

I-'Bs  modincatious  de  la  chronaxio  des  malades  sont  probablement  en  rapport  avec 
^cs  modilieations  de  l’état  humoral  et  de  l’état  de  lu  cireidation,  soit  des  centres,  soit 
la  périphérie.  Le.  piaunier  malade,  avec  sa  raideur  pa.ssagère,  le  deuxième  malade, 
nvee  son  sign(!  de  Babinski  tran.dtoire,  le  troisième  malade  avec  son  ralentissement 
nuisculaire  passager,  donnent  de  sérieux  arguments  en  faveur  de  cette  manière  de  voir. 

E.  F. 

®ssai  de  greffage  des  glandes  sexuelles  chez  des  patients  atteints  de  démence 
précoce,  par  PnfiDA  (de,  .Sibiu).  Huit,  de  la  Suc.  roumaine  de  Neurol.,  Psijcliialr., 
^xychol.  el  Endijcrin<il(ii)ie,  IF  année,  n»  3,  décembre  1925. 

L’auteur  rapporte  quatre  cas  sur  la  greffe,  de  testicules  o\i  d’ovaires  ,  amena  une 
®0Haine  amélioration.  L’auteur  est  d’avis  qu’on  devra  essayer  des  greffes  de  plusieurs, 
«nndes  et  intervenir  surtout  p(uidant  la  période  initiale  de  la  maladie.  Le  siège  de 
^  greffe  a  aussi  son  im|iortance.  C.-L  Pariion. 

"tuberculose  et  démence  primitive,  par  Arturo  .Amegiiino,  llfisladcCriminoloriia, 
P-iiquialria  //  Med.  Icy.,  t.  13,  n"  75,  mai-juin  192Ü. 

Observation  et  arguments  tendant  à  faire  admettre  la  possibilité  d’une  démence 
“’flque  primitive  ilin^cternent  liée  à  la  tuberculose.  F.  Dkleni. 


THÉRAPEUTIQUE 


°^**'**’ution  à  l’étude  de  la  genèse  et  du  traitement  de  l’homosexualité,  par 

’colaus  SuGAii  (/.iir  (lenese  und  Thérapie  der  llomose.xualitat).  Jahrbuclier 
Psychiatrie  und  Neurologie,  1925,  tome  44,  fasc.  2  et  3,  page  121. 


qu  ^'**^*^'^*'  les  éléments  psychiques,  constitutionnels,  to.xiques,  pathologiques, 

1  on  peut  retrouver  à  l’origine  de  l’homosexualité.  Tous  cos  éléments  psychiques, 
ulaircs,ctc.,  se  combinent  (d,  leur  résultante  dirige  l’individu  di 
“  «normale.  L’emploi 
**  point  de  vue  du  tra 


a  psychothérapie  analytique  donne  les  n 


ailtats 


Analyaie  ï)ersistante  du  S.  P.  E.  et  troubles  trophiques  consécutifs  à  la  rachi- 
«Uesthésie,  par  M.  Coïtalouda.  Suc  de  Chir.  de  Marseille,  lü  novembre  1925. 

^ochianeslhésie  entre  la  1'"  lombaire  et  la  l'«  dorsale  avec  8  cgr.  de  syncaïno  è 
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4  %.  Anesthésie  sans  incident.  Los  suites  opératoirossont  troublées  par  l’apparition  d’une 
paralysie  du  S.  P.  E.  droit  et  d’escarres  sacrée  et  talonnière.  Tandis  que  la  paralysie 
s’établit  définitivement,  l’escarre  sacrée  nécessite  une  intervention  itérative  pour  os¬ 
téite  du  sacrum.  L’auteur  recherche  les  causes  et  les  remèdes  possibles  à  de  pareils 
accidents  qui  semblent  pourtant  moins  fréquents  que  la  rétention  d’urine  et  la  para¬ 
lysie  do  la  VI®  paire,  mais  ne  doivent  pas  faire  oublier  les  avantafjes  de  la  rachianes- 
Ihésie.  H.  H, 

Quelques  essais  d’actinothérapie  ultra-violette  dans  le  traitement  de  la  vieil¬ 
lesse,  i)ar  C.-I.  Pariion  et  M.  Kahane.  Bull,  de  la  Soc.  roumaine  de  Neurol- 
Psijchalr.,  Psijchoi.  el  Endocrinolof/ie,  III®  année,  avril  1920. 

Essais  concernant  ce  traitement  chez  trois  vi(  illes  femmes  et  d(!squelles  il  semble 
résulter  que  les  {."-ens  àf'és  réaf^issent  d’une  façon  bien  moins  importante  que  les 
enfants,  au  point  de  vue  de  la  rétention  du  calcium  dans  le  sanfî.  C.-L  Pauhon. 

Traitement  de  certaines  migraines  par  les  tubages  duodénaux.  Indications, 
résultats,  par  Pasteur  Vai.leuy-Hadot  et  Pierre  Blamoutier.  Bull,  el  Mém.  de 
la  Soc.  méd.  des  JIÔp.  de  Paris,  an  4.3,  n“  21,  p.  925-9.32,  23  juin  1927. 

Certains  états  mif^raineux  peuvent  etr(!  remarquablernentinfluencéspar  les  tubages 
duodénaux.  Vincent  Lyon,  en  Amérique,  Chiray  et  F.  Tribouhd,  en  France,  ont  montré 
Faction  que  l’on  peut  exercer  sur  les  migraines  par  le  drainage  de  la  vésicule  biliaire- 
Les  auteurs  ont  pratiqué  les  tubages  duodénaux  dans  15  cas  avec  8  améliorations 
Seuls  ont  été  guéris  ou  nelt(!ment  améliorés  les  sujets  qui,  au  cours  de  leurs  crises, 
avaient  des  vomissements  bilieux. 

La  fréquence  des  vomissements  durant  les  crises,  leur  abondance,  surtout  la  pré' 
sencc  de  bile  dans  ces  vomissements,  la  sensibilité  de  la  vésicule,  sont  les  principale® 
indications  des  tubages  duodénaux  chez  les  migraineux.  Le  drainage  do  la  vésicule 
ne  donne  d(‘  résultat  favorable  que  quand  existe  une  note  vésiculaire. 

E.  F. 


Sur  la  migraine  biliaire  et  son  traitement  par  le  drainage  médical  des  voie® 
biliaires,  par  Chiray  et  A.  Lomon.  /in»,  el  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Uôp-de 
Paris,  an  43,  n»  21,  p.  032,  23  juin  1927. 

Le  traitementde  la  migraine  biliaire  réside  tout  entier  dans  la  rééducation  des  fonO" 
tions  motrices  du  cholécyste  ou  tout  au  moins  dans  le  vidage  vésiculaire  répété- 
C’est  le  retour  de  la  céphalée  et  des  malaises  concomitants  qui  d’ordinaire  dicte  la  né¬ 
cessité  d’un  nouveau  tubage. 

Les  auteurs  insistent  sur  la  stase  biliaire, cause  de  cette  sorte  de  migraine,  et  donnent 
tous  les  détails  techniques  du  traitement  efficace.  Ils  terminent  leurcommunication  p®^ 
l’histoire  d'un  malade  qui  illustre  bi(-n  les  faits  rapportés.  Comme  les  sujets  de  PasteUf 
Vallery-Rudot,  ce  cas  démontre,  l’efficacité  du  drainage  médical  des  voies  biliaires  dan* 
la  migraine  biliain,  typique.  E.  F. 

Rétinite  diabétique  et  insuline,  par  L.  Genet.  Journal  de  Médecine  de 
20  mars  1927,  p.  135. 

Le  traitement  insulinique  n’a  pas  paru  à  l’auteur  exercer  une  influence  nettement 
favorable  sur  les  lésions  de  la  rétinite  diabétique.  Pierre-P.  Ravault. 
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Diabète  infantile  traité  depuis  3  ans  par  l’insuline,  parMouRiQUAND,  Bernhf.im 
(,'t  Lesbros.  Sociélc  médicale  des  Hôpitaux  de  Lyon,  14juin]927. 

Gcs  aulo.urs  présontonl2  enfants.  Le  premier,  âg6  de  13  ans,  est  entré  en  juillet  1924 
à  l’hôpital  en  état  d’acidose  et  depuis  cette  époque  il  mène  une  existence,  tout  à  fait 
hormale,  grâce  à  00  à  90  unités  quotidiennes  d’insuline.  Le  second  est  dans  un  état 
analogue,  mais  plus  récent. 

Un  tel  résultat  implique  deux  conditions  essentielles  :  emploi  de  fortes  doses  d’insu- 
llne,  prescription  d’un  régime  alimentaire  très  large  ix-rmctlant  de  subvenir  à  la  fois 
à  l’entretien  et  à  la  croissance  de  l’enfant. 

M-  Mouriquand  soulève  à  ce  propos  le,  problème  de  rinsulinothéra])ie  au  point  do  vue 
pécuniaire.  Les  hô|)itaux  de  grandes  villes  devraient  s’en  préocciquir  et  fabriquer  eux- 
nxlme  leur  insuline.  J.  Deciiaume. 


I^raitement  du  zona  et  des  herpès  par  les  injections  intraveineuses  d’eau  sul- 
*iiReu3e,par  René  ROnard  et  Edouard  .Ioltrmn.  Bull,  el  Mém.  de  la  Suc.  méd. 
(les  Hâp.  de.  Paris,  un  43,  n»  23,  p.  1013-1020,  7  juillet  1927. 

Unze  observations  démontrant  les  heureux  effets  de  cette  thérapeutique. 

SicARD  pense,  comme  Bénard,  que  les  traitements  par  les  chocs,  par  les  protéines 
Pht  l’auto -sang,  par  h^s  sels  sodiques,  par  les  eaux  sulfureuses  (en  injections  intravei-, 
Pauses)  peuvent  donner  de  très  r(TOarquables  résultats  dans  le  zona.  Mais  il  faut  in- 
®*ster  sur  ce  fait  que  ces  diverses  médications  n’ont  de  valeur  réelle  qu’à  la  période  ini- 
Uale  de  la  maladie  zostéricnne,  dans  les  huit  à  dix  premiers  jours  évolutifs  et  que,  par 
®®nlre,  ces  différentes  thérapeutiques  échouent,  surtout  aux  étapes  ultérieures  du 
Poster,  vis-à-vis,  par  exemple,  des  algies  postsostériennos  si  tenaces  et  si  ri'belles. 

E.  F. 


Doit-on 


recourir  à  l’hyoscine  dans  les  états  de  dépression  nerveuse  ?  par  Fro¬ 


ment  et  H.  Gaudèrk.  Soc 


é  médicale  des  Hôpitaux  de  Lyon,d  février  192G. 


e  dépre 
milligramme  d’hyoscine,  vo 


Ces  auteurs  relatent  l’observation  d’une  malade  atteinte 
Plasuited’uno 

^ernier  subitement  et  par  un  véritable  coup  de  théâtre.  Ce  fait  incite  à 
Convient  pas  de  recourir  à  l’hyoscine  dans  les  états  de  dépression  ne 
Réserver  ei 


e  qui. 


m  état  se 
;c  demander  s’il 
eeuse  au  lieu  de 

psychiatrie  aux  délires  alcooliques  et  aux  états  maniaques.  Trop  excluo- 
g^i^'PpP*'  considérée  comme  sédatif  nerveux,  l’tiyoscine  a  en  réalité  une  action  dynamo- 
Vèi°  **'*'*'*  '^''‘‘^c'*ce  chez  le  parkinsonien  par  MM.  h'roment  et  1*.  Delore.  Elle  sc  ré- 

’  PP  Outre,  parfois  un  stimulant  psychique  de  premier  ordre  auquel  on  peut  faire 
Co  ^  •Afférentes  manières,  soit  comme  médication-choc  en  une  seule  injeefio 
,  ,  Prédication  suivie.  Quoi  qu’il  en  soit,  l’hyoscine  s^ 

P?  »  tant  physicjue  que  psychique. 

Suj, 


ivèle  comme  un  c 
.1.  D  ECU  AU  ME. 


piTodults  opothérapiques,  jiar  Mouriquand,  Leulieh  et  Gojon.  Société 
médicale  des  Hôpitaux  de  Lyon,  14  juin  1927. 

PPfeocs,  ajirès  avoir  rappelé  leurs  travaux  antirieurs  sur  l’adrénaline  sous  ses 
''irt!^  'lans  les  surrénales  (adrénaline  réelle  de  la  surrénale  fraîche, et  adrénaline 

Jlj  **'**p' Popportent  que,  dans  les  surrénales  prélevéesauxautopsies,  on  n’a  rien  trouvé. 
Post  Aue  chez  l’animal  on  ne  trouve  à  peu  près  pas  d’adrénaline  24  ou  30  heures 

Ceci  explique  pourquoi  beaucoup  de  produits  opothérapiques  ne  contien- 
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neiit  pas  d’adrénaline.  Gela  vient  de  ce  (pio  cos  surrénales  'Ont  prélevées  trop  tard. 
Pour  qu’une  préparation  de  surrénales  contienne  de  l’adrénaline,  il  faut  que  le.5  sur¬ 
rénales  soient  [prélevées  immédiatement  aiprès  la  mort. 

,J.  Dhchaume. 

Peut-on  attribuer  une  valeur  thérapeutique  au  lobe  antérieur  de  l’hypophyse  ? 
par  J.  Mouzon.  Presse  médicale,  n"  77,  p.  1107,  24  septembre  1927. 

Revue  faisant  ressortir  l’incerlitipdp'  où  l’on  se  trouve  encore  qpiantà  l’utilisation 
I  hérapeutique  de  la  préhypophyse. 

Quelle  que  soit  sa  valeur  opothérapique,  le  lobe  antérii'ur  d’hypophyse  est  un  médi- 
p’ament  dont  l’e.xpérimentiition  clinique  s’impose  dans  de  multiples  domaines  :  crois¬ 
sance  du  squelette,  développement  et  fonctions  de  l’appareil  génital,  métabolisme  géné¬ 
ral.  Mais,  [pour  en  jugppr,  il  est  indispensable  pI'î  n’utiliser  que  des  produits  dont  le  mode 
pie  [préparation  est  connu,  cl  qui,  sfpumis  à  un  contrôle  expérimental  sévèrp',  ont  fait  le 
pi’euve  dj  l’iictivité  déterminée  qpi’ppii  leur  deiupndpp. 

On  ignore,  en  effet,  les  raisons  pour  lesqpielles  tel  ou  tel  extrait  [)eut  avoir  conservé 
telle  propriété,  ou  [pcrdu  telle  autre,  alors  qu’un  autre  extrait  jouirait  des  qualités 
inverses.  Mais  il  n’y  a  pas  d’exemple  que  le  traitement  préhypophysaire  ait  provoqué 
pIpps  accidents  ou  puisse  comporter  des  dangers.  Pour  l’avantage  des  malades  coninic 
[Pour  l’intérêt  de  la  recherche,  il  ne  faut  pas  dédaigner  de  s’en  servir.  E.  E. 

L’influenoodiurétique  de  l’extrait  delobe  postérieur  d’hypophyse  chez  l’honii»®’ 

[Pur  Théophile  Kucpauski.  Presse  médicale,  n“  Ki,  p.  72ü,  8  juin  1927. 


Le  Gérant  :  J.  CAROUJAT. 


Poitiers.  —  Société  fran(;aise  d'imprimerie.  — 
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NOTE  SUR  LES  TROUBLES  DE  L’ÉCRITURE 
PENDANT  LES  ABSENCES  ÉPILEPTIQUES 
ET  SUR  L’INTÉRÊT  PSYCHOLOGIQUE 
ET  MÉDICO-LÉGAL  DE  CES  TROUBLES 

{Automatisme  comitial  graphique) 


A.  SOUQUES 


{Communication  à  la  Société  de  Neurologie,  séance  du  2  février  1928) 

Ecrire,  c’est  peindre  ou  plutôt  représenter,  au  moyen  de  caractères  ou 
signes  graphiques,  appelés  lettres,  les  sons  et  le  sens  de  la  parole.  Il  y  a 
donc  deux  éléments  principaux  dans  l’écriture:  la  graphie  ou  le  graphisme 
l’idéographie.  Ces  deux  éléments  sont  si  intimement  associés  qu’il  est 
difficile  de  les  séparer  dans  la  pratique  courante.  La  pathologie  semble 
pouvoir  opérer  leur  dissociation,  en  montrant  l’existence  de  deux  méca- 
iiisraes  différents  :  l’un  moteur  et  l’autre  psychique. 

L’écriture  comprend  le  tracé  des  lettres  de  l’alphabet,  l’assemblage 
^•’gulicr  des  lettres  en  syllabes  et  en  mots,  la  succession  ordonnée  des 
'^ots.  L’enfant,  qui  apprend  à  écrire,  copie  l’image  réelle  des  lettres,  puis, 
par  la  dictée  et  l’écriture  spontanée,  leur  image  mentale.  A  cette  époque, 
dessine  les  lettres.  Un  peu  plus  tard,  il  apprend  à  écrire  par  le  même 
procédé  les  syllabes  et  les  mots.  Peu  à  peu  il  se  dégage  de  ces  procédés 
primaires.  L’adulte  cultivé  écrit  en  quelque,  sorte  automatiquement,  et 
proportionnellement  à  sa  culture  et  à  son  habitude  d’écrire. 
Qu’advient-il  lorsque  l’absence  épileptique  surprend  un  individu  en  train 
écrire  ?  Tantôt  cet  individu  cesse  d’écrire,  gardant  le  porteplume  à  la 
*iaain  ou  le  laissant  tomber  :  cela  n’offre  aucun  intérêt  au  point  de  vue  qui 
occupe.  Tantôt  il  continue  d’écrire  :  cela  devient  intéressant,  parce 
que  cet  écrit  va  pouvoir  nous  renseigner,  non  seulement  sur  l’exécution 
uiatérielle  des  caractères  ou  signes  graphiques,  mais  encore  et  avant  tout 
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.1.  soi:  (J  U  h:  S 

sur  les  idées  représeiiLécs  par  ces  signes,  aiilremenL  dit  sur  les  ])erturba- 
lions  de  l’esjjriL  pondauL  l’absence.  Il  subira  j)()ur  cela  de  comparer  la 
partie  écrite  avant  et  la  ])artie  écrite  après  cette  absence. 

'  Je  ne  connais  pas  de  documents  de  ce  genre,  ce  qui  ne  veut  pas  dire 
([u’il  n’en  existe  j)as  ;  cela  signifie  simplement  (pie  je  n’ai  pas  fait  de 
longîles  recherches.  Si  ces  documents  existent,  je  les  crois  exceptionnels, 
parce'que  les  cas  d’absence,  pendant  Ia([uelle  un  éjiihiptique  continue  d’é¬ 
crire,  sont  relativement  rares  et  parce  ([u’il  est  difficile  de  se  procurer  les 


jnsc|irà  lit  (in.  Uemmxiucr  le  bnrboiiillnge  (l’cncre. 

Iiièces  à  conviction,  fies  jiièces  ne -tarderaient  jias  à  se  multiiilier,  je 
])cnse,  si,  l’attention  des  médecins  étant  attirée  sur  ce  sujet,  on  les 
reidierchait  systématiquement. 

hn  faisant  ri'ccmment  dans  mes  observations  personnelles  quelques 
reclu'rches  sur  les  formes  larvées  de  l’épilepsie,  j’ai  relevé  chez  quatre 
malades  l’existence  de  troubles  de  l’écriture  jiendant  les  absences,  et  re¬ 
trouvé  trois  spécimens  d’écriture  commencée  aussitôt  avant  et  continuée 
jiendant  l’absence.  Je  les  apporte  ici,  à  titre  documentaire. 

Les  deux  jirernicrs  semt  des  cartes  de  visite  écrites  jiar  M™®  L...  que 
j’ai  vue  une  fois  par  an  pendant  cinq  ans  (de  l'JOd  k  l'JOH).  Depuis  l’âge 
de  10  ans, cette  femme  (qui  avait  41  ans  en  1000)  présente  des  absences 
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accompagnées  de  perte  de  conscience  et  suivies  d’amnésie.  Ces  absences 
sont  courtes  :  elles  durent,  en  moyenne,  trente  à  quarante  secondes.  Elles 
sont  rares  :  une  tous  les  deux  mois,  paraît-il.  Elles  ne  l’empêchent  pas 
de  mener  une  vie  mondaine  ordinaire.  Tout  le  monde,  sauf  son  mari, 
les  ignore.  Pendant  trente  ans,  ces  absences  ont  été,  chez  elle,  la  seule 
manifestation  de  l’épilepsie.  Au  hout  de  trente  ans,  en  1908,  est  survenu 
un  accès  convulsif  typique,  avec  chute  et  morsure  de  la  langue. 

Les  deux  cartes  en  question  ont  été  écrites  au  cours  d’ahsences  sur- 
'^enues  bien  avant  cet  accès  convulsif.  L’une  d’elles  (fig.  1)  a  été  mise  à 
la  poste.  La  destinataire,  étonnée  du  désordre  de  l’écriture,  en  a  fait  part 


^  la  malade  qui  n’en  a  été  convaincue  qu’en  voyant  la  pièce.  L’autre 
2)  n’a  pas  été  expédiée  ;  la  malade,  revenue  à  elle,  s’était  aper¬ 
çue  des  troubles  de  son  écriture  et  de  la  malpropreté  du  verso.  Voici  le 
contenu  de  la.  première  :  «  De  nouveau,  merci,  chère  madame  ;  c’est 
l'Cop  de  félicitations  pour  un  si  petit  succès.  Nous,  que  devrons-nous  dire 
^  ici  peu  ?  Chacun  vous  est  bien  reconnaissant  de  votre  bon  intérêt  et 
personne  ne  veut  être  oublié  près  de  vous  et  de  votre  aimable  entourage.  » 
seconde  dit  :  «  Désolée  qu’on  ne  ■  vous  ait  pas  reçue  tout  à  l’heure  ; 
3  uurais  été  heureuse  de  vous  charger  des  choses^  les  plus  affectueuses 
^6  tous  pour  Belfort.  Paul  vous  demande  de  vouloir  bien  remettre  à 
*  de  C...  le  livre  qui  lui  appartient.  » 

Dans  ces  deux  écrits  le  style  est  correct,  les  idées  suivies,  les  mots  et 
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les  pensées  en  ordre,  depuis  le  (•oniinencernerd.  jusqu’il  l;i  fin.  Si  on  en 
entendait  la  lecture,  on  trouverait  ([u’il  n’y  a  rien  à  reprendre,  au  jioint 
de  vue  de  ridéorjrapilic.  Mais,  si  on  jette  un  rejfard  sur  ces  cartes,  on  est 
aussitéiL  frafipé  ]>ar  certains  troubles  de  la  graphie,  (ieux-ci  apparaissent 
briisquenient,  sans  transition;  avec  le  sifrno  de  ponctuation  ([ui  suit  le  mot 
/it(d/or/,  sur  t’une  des  deux  cartes,  aussitôt  après  le  mot  tn/Bcc/  surl’autre. 
Jusquc-Ri,  en  elïel.,  l’écriture  est  normale  ;  petite,  éléfrante,  facile  à  lire; 
les  lifjnes  sont  droites,  également  écartées;  les  lettres  lines,  bien  formées, 
dirigées  dans  le  même  sens,  un  peu  anguleuses  seulement,  comme  c’était 
la  mode  pour  l’écriture  féminine  de  cette  époque.  Mais,  à  partir  de  là, 
l’anomalie  apparaît  subitement  :  les  lignes  s’écartent  ou  se  rapprochent 
|ilus  que  normalement  et  deviennent  courbes  ;  les  lettres  deviennent  plus 
liaidcs,  plus  larges,  plus  épaisses,  jilus  appuyées  dans  leurs  jileins  et  leurs 
déliés,  irrégulières  dans  leur  forme  et  leur  direction, si  bien  que  les  deux 
mots  ne  veiil  sont  tout  à  fait  illisibles.  Le  contraste  entre  la  première 
partie  de  chacun  de  ces  deux  spécimens,  écrite  à  l’état  normal,  immé¬ 
diatement  avant  le  commencement  de  l’absence,  et  la  seconde  partie, 
écrite  automati([uement  pondant  l’absence,  est  tout  à  fait  frappant.  H 
faut  ajouter  que  si  les  rectos  de  ces  cartes,  écrits  à  l’état  lucide,  sont 
immaculés,  les  versos,  écrits  dans  leur  seconde  moitié  à  l’état  inconscient, 
sont  barbouillés  d’encre,  comme  s’ils  avaient  été  essuyés  maladroite¬ 
ment,  d’un  revers  de  main,  avant  que  l’encre  ne  fût  séchée.  Les  bar- 
houillages  d’encre  n’ont  malheureusement  pas  été  rendus  par  la  pho¬ 
tographie. 

Les  troubles  de  la  graphie  sont  si  accentués  qu’ils  n’avaient  échappé  ni 
à  la  destinataire  de  la  première  carte,  ni  à  la  malade  qui,  revenue  à  elle, 
n’avait  pas  expédié  la  seconde.  En  somme,  l’idéographie  est  normale, 
tandis  que  le  graphisme  est  fortement  altéré,  sur  ces  deux  spécimens. 

C’est  tout  le  contraire  dans  la  figure 3.  M™®  Dos...,  âgée  de  .37  ans,  pré¬ 
sente  depuis  deux  ans  une  ou  deux  absences  par  semaine,  sans  autre 
manifestation  épilepl.iquc.  L’absence  l’a  surprise,  unjour,  en  train  d’écrire 
la  lettre  ci-dessous.  Si  cette  lettre  ne  lui  avait  pas  été  montrée  par  la  des¬ 
tinataire  elle  n’aurait  jias  voulu  y  croire  (1). 


Chère  Madiini 


c  M... 


«  Paris  le  20  .aoiit  19-20. 


.Je  vous  prie  do  bien  vouloir  m'excuser  d’avoir  lardera  vous  écrire  mais  avec  le® 
patrons  on  a  jamais  lini,  et  même  dimanche  toute  la  Jourrèo  il  faut  y  aller  vu  qu’ils 
parte  en  voyage  pour  8  jours  au  bord  de  la  mer. 

Chère  Madame  M...  samedi  soir  nous  avons  eu  la  visite  do  Monsieur  M...  qui  a  été 
bien  fatigué  et  qui  était  bien  pi  iné  de  vous  voir  souffr-^nte,  mais  ce  qui  lui  réchauf¬ 
fait  le  cœur  c’est  de  voiries  bons  soins  dont  vous  étiez,  entourée,  il  faut  espérer  que 
votre  santé  petit  è  petit  va  aller  en  s’améliorant,  l’on  sait  bien  que  cela  ne  peut  reve¬ 
nir  tout  d’ur  coup  et  .sournans  ils  vous  exesperer  vous  vous  expôsorions  que  tout® 
l’outre  vous  pitre  pimr  voir  ainsi  le  petit  que  le  petit  le  pésion  que  la  petite  la  sœur 


(1)  Je  respecte  l’orthographe  et  le  stylo  et  je  copie  textuellernenl,  en  supprimant 
simplement  les  noms  propres. 
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l’eaiu  nous  leçons  il  faut  espérions  la  ccrtrietcrc  va  bien  et  que  vous  êtes  vous  êtes 
encre  bonne  santé. 

Chers  parents  je  vous  remercions  sons  de  vous  avons  souviens  nos  parents  nous  vous 
avons  devons  clutions  de  vos  nouvelles  je  vous  ri'mercions  mercions  davoir  d’avoir 
dat  vous  d’avoins  a  davoir  davons  vous  etrions  davons  curions' vous  ironsce  que  vous 
donniez  en  derrière  ou  vous  donnez  lirez  en  vous  orniez  ayez  de  vous  de  vous  etiez 
de  vez  en  ayez  en  ayez  envoyez  en  sN'viexuxi  z  de  seviez  les  lescexiyez  et  je  voiisechiez 
de  mes  parialez  qui  ont  bien  plaiyez  enexez  d('  tout  plait  aye/.ct  Je  vous  'xez  une  bonne 
santé  et  surtout  la  bonne  santé 

)o  t(!rmine  ctiere  maman  en  vous  embrassant  de  c  ur  samrbulle.  et  bonne  santé  et 
surtout  une  meilluuri^  santé  ainsi  que  Piorriotte  Votre  Pierr(i  qui  vousentre  d(ï  la  pro- 
Piètaire  et  \ine  urosse  à  vous  libre  ainsi  que  la  Piriotte 

Maria  Pierre  terrottci  Pierre  vous  dit  bien  b’s  jours  et  bons  ctinntillnn= 

Maria  Pierrette  » 

On  conçoit  que  cette  étrange  épître  ait  surpris  la  destinataire.  Enl’exa- 
bdinant  d’un  coup  d’œil  synoptique,  ou  à  une  distance  (jui  ne  permette 
Phs  de  la  lire,  on  ne  remarque  aucune  dil'lïmence  entre  la  graphie  du  com- 
wiencement  et  celle  du  milieu  ou  de  la  lin  ;  partfiut,  l’ordonnance  gene¬ 
rale  est  la  même,  les  lignes  également  droites  et  écartées  —  il  est  vrai 
que  le  papier  est  rayé  — les  lettres  de  même  hauteur,  largeur,  épaisseur, 
direction  et  forme.  Un  étranger,  qui  ignorerait  la  langue  française,  n’y 
l’errait  rien  d’incorrect  au  point  de  vue  du  graphisme.  Mais,  en  la  lisant, 
troubles  de  l’idéographie  apparaissent,  énormes.  Dans  la  première 
partie,  écrite  aussitôt  avant  l’absence,  les  idées  sont  sensées  et  suivies, 
de  ne  parle  pas  de  l’orthographe  et  du  style  qui  sont  d’une  personne 
peu  instruite.  Dans  la  seconde,  écrite  pendant  l’absence,  régnent  une 
profonde  incohérence  des  idées,  un  galimatias  incroyable  où  quelques 
uiots  corrects  voisinent  avec  d’horribles  barbarismes, un  jargon  graphique 
uvec  mots  forgés,  répétitions  et  assonances  qui  rappellent  la  jargonagra- 
Phie  de  certains  aphasiques  de  Wernicke. 

■Je  tiens  à  souligner,  comme  perturbation  psychique,  l’absencede  ponc¬ 
tuation  dans  la  partie  incohérente  de  ce  document.  On  voit  sur  la  deuxième 
Puge,  qui  est  ici  photographiée,  que  la  partie  supérieure,  cohérente,  ren- 
terme  deux  virgules,  tandis  que  la  partie  inférieure,  incohérente,  n’en 
M’enferme  pas.  La  première  page  (qui  est  cohérente)  du  document  con¬ 
tient,  un  point  et  une  virgule  ;  les  troisième  et  (juatrième,  qui  sont  incohé- 
J’eutes,  ne  contiennent  ni  un  point  ni  une  virgule.  Assurément  les  gens 
peu  cultivés  pratiquent  peu  la  ponctuation,  mais,  encore  que  Dos.. 
®uit  peu  cultivée,  il  y  a  un  contraste  frappant  à  cet  égard.  Cela  prouve- 
^uit  nettement,  s’il  en  était  besoin  —  mais  il  n’en  est  pas  besoin  — .  que 

ponctuation  ressortit  à  l’idéographie.  La  ponctuation  n’est-elk  pas, 
comme  dit  Littré  :  «  l’art  de  distinguer  par  des  signes  reçus  les  phrases 
entre  elles,  les  sens  partiels  qui  constituent  ces  phrases,  et  les  différents 
Jegré«s  de  subordination  qui  conviennent  â  chacun  de  ces  sens.  »  Les 
Accents,  par  contre,  font  partie  de  la  graphie.  Il  n’y  a  aucune  différence, 
®u  point  de  vue  des  accents,  entre  la  partie  normale  et  la  partie  anor- 
de  ce  spécimen  d’écriture. 
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Pour  en  rcvenirà  l’incohérence  de  cet  écrit,  il  est  absolumentimpossible 
même  de  deviner  les  idées  que  la  malade  a  voulu  exprimer.  Le  commen¬ 
cement  du  document,  écrit  avant  l’absence,  en  état  conscient,  prouve 
qu’il  est  destiné  à  une  amie.  Le  milieu  et  la  fin,  écrits  pendant  l’absence, 
en  état  automatique,  montrent,  par  les  mots  «  chers  parents  »>  et  «  chère 
maman  »,  un  changement  inconscient  de  destination  etdc  personnalité.  A 


la  signature,  le  prénom  «Maria  «est  exact,  mais  le  nom  n’est  pas  le  nom 
de  femme  de  cette  malade,  c’est  son  nom  patronymique  de  jeune  fille- 
Encore  ne  suis-je  pas  certain  qu’il  soit  exactement  orthographié. 

Dans  ce  document,  le  trouble  de  l’écriture  commence  subitement,  sans 
transition,  comme  sur  les  deux  cartesde  visite.  Ce  commencement,  aussitôt 
après  les  mots  loui  d’un  coup,  est  marqué  par  l’aiiparition  brusque  de  l’in¬ 
cohérence  idéographique  et  du  jargon. 
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A  côté  de  ces  deux  cas,  j’ai  observé  deux  autres  épileptiques  qui 
avaient  plusieurs  fois  été  surpris  (par  l’absence)  en  train  d’écrire  et  avaient 
Continué  d’écrire.  L’un  allirmait  que  son  écriture  continuait  à  être  nor¬ 
male  et  l’autre  qu’elle  devenait  incohérente.  Je  n’ai  pu  contrôler  leurs 
dires,  les  pièces  à  conviction  ayant  été  détruites,  et  juger  si  les  troubles 
de  la  graphie  et  de  l’idéographie  ressemblaient  ou  non  à  ceux  des  cas  pré¬ 
cédents.  Pour  ce  motif,  ces  faits  ne  valent  rien  au  point  de  vue  documen- 
faire. 

En  somme,  chez  M™®  L...,  c’est  la  graphie  qui  est  seule  troublée;  chez 
-Mme  Dos...,  l’idéographie  l’est  seule.  Il  est  probable  que,  dans  d’autres 
cas,  les  deux  éléments  de  l’écriture,  la  lettre  et  l’esprit,  sont  troublés 
simultanément. 

Quel  est  le  motif  de  cette  dissociation?  Use  trouve,  je  suj)pose,  dans  le 
degré  de  profondeur  de  l’absence,  autrement  dit  dans  le  degré  de  l’obnu¬ 
bilation  intellectuelle  qui  accompagne  et  caractérise  l’absence  épileptique. 
E  incohérence  des  idées  chez  M*"®  Dos...  traduit  une  obnubilation  lourde, 
tandis  que  leur  cohérence  chez  M"*®  L...  indique  une  obnubilation  lé- 
!?cre.  Il  n’en  reste  pas  moins  un  paradoxe  dillicile  à  expliquer,  à  savoir 
lue,  dans  l’écriture  de  la  première  (qui  est  profondément  obnubilée), 
les  lignes  restent  droites  et  les  lettres  gardent  leur  forme  et  leurs  dimen- 
sions,  tandis  que  les  lignes  deviennent  courbes  et  que  les  dimensions  et  la 
turine  des  lettres  se  modifient  fortement  chez  la  seconde,  dont  l’obnubila¬ 
tion  intellectuelle  paraît  légère. 

Ees  troubles  de  l’écriture  sont  intéressants  au  double  point  de  vue 


psychologique  et  médico-légal.  Ils  le  sont,  quant  à  la  graphie  et  quant 
a  1  idéographie  —  je  ne  parle  pas  ici,  à  dessein,  de  la  graphologie.  Ils 
permettent  de  se  rendre  compte,  dans  une  certaine  mesure,  de  ce  qui  se 
passe  dans  l’esprit  pendant  l’absence.  Ils  extériorisent,  en  elïet,  les  pertur¬ 
bations  de  l’esprit,  la  qualité  et  le  degré  de  ces  perturbations,  en  les  fixant 
®ur  le  papier,  d’une  manière  précise  et  indélébile. 

Ees  troubles  des  autres  divers  actes  exécutés  pendant  les  absences  ne 
^auraient  exprimer  avec  autant  de  précision  les  caractères  et  le  degré 
l’obnubilation  intellectuelle,  et  cela  parce  qu’ils  sont  plus  dilïiciles  à 
observer  et  que  leur  interprétation  est  discutable.  Les  troubles  eux- 
'^omes  de  la  pandc  ne  sauraient  avoir  la  même  valeur  que  ceux  de  l’écri- 
bure  :  les  paroles  volent  et  les  écrits  restent. 

E’est  surtout  pour  cette  raison  <[ue  ces  troubles  de  l’écriture,  sur  les- 
^luels  j’appelle  l’attention,  int(‘ressent  la  médecine  légale.  Ils  permettent 
'  affirmer,  rétrospectivement,  l’existence  Je  l’épihpsie  chez  un  individu, 
'^bez  lequel  l’épilejjsie  peut  passer  inaperçue,  si  elle  est  réduite  à  des  ab¬ 
sences  courtes  et  rares.  Les  observations  où  l’épilepsie  se  traduit  exclusi- 
''ement  par  des  absences, pendant  le  longues  années,  sont  loin  J’être  exce]i- 
'onnèlles.  Les  deux  malades,  dont  j’ai  montré  les  spécimens  d’écriture, 
^  avaient  que  des  absences  ;  l’une  depuis  deuxet  l’autre  depuis  trente  ans. 
‘'supposons  qu’un  épileptique, qui  n’a  que  des  absences,  commetteuncrime 
au  un  délit  et  (pie  hïs  faits  de  la  cause,  c’est-à-dire  les  circonstancixs 


360 


A.  SOUQUES 


fassent  ou  non  soupçonner  la  possibilité  du  mal  comitial  chez  le  pré¬ 
venu.  Si  l'expert  avait  sous  les  yeux  des  spécimens  écrits  par  le  pré¬ 
venu  et  analogues  aux  écrits  précédents,  antérieurement  au  délit,  il  pour¬ 
rait  certifier  l’épilepsie  et  conclure  à  un  non-lieu,  à  une  responsabilité 
atténuée  ou  complète,  suivant  les  cas.  Assurément,  c’est  une  supposition. 
Mais  il  faut  savoir  que  les  suppositions  d’aujourd’hui  peuvent  être  les 
réalités  de  demain.  La  connaissance  de  ces  troubles  importe  donc  au 
médecin  légiste,  lequel  pourra,  le  cas  échéant,  en  tirer  des  conclusions 
de  valeur. 

Les  troubles  de  l’écriture  pendant  lesabsences  épileptiques  ne  sont  pas. 
sans  analogie,  mulalis  midandis,i\\ec  ceux  de  l’automatisme  comitial  am¬ 
bulatoire.  Je  propose  de  les  désigner  sous  l’expression  abréviative d’aufo- 
malisme  comitial  graphique. 


SUR  UN  CAS  D’APHASIE 
CHEZ  UN  POLYGLOTTE  <' 


M.  MINKOWSKI  (Zurich). 


Au  cours  des  dernières  années  je  me  suis  beaucoup  occupé  des  ques- 
bonsde  l’aphasie,  notamment  aussi  de  l’aphasie  ehez  les  polyglottes.  J’ai 
amené  à  étudier  ce  problème  spécial  grâce  aux  conditions  linguis¬ 
tiques  particulières  en  Suisse  allemande.  Le  langage  qu’on  y  parle  d’une 
«lanière  générale,  aussi  bien  dans  le  peuple  que  dans  les  classes  supé¬ 
rieures,  n’est  pas  l’allemand  littéraire  ou  classique,  mais  un  allemand 
suisse  [Schiveizerdeulsclij,  appartenant  (comme  l’alsacien  et  le  souabe) 
3U  groupe  des  dialectes  alémaniques,  rapproché  de  l’allemand  du  moyen 
{Millelhochdeiilsch)  et  (|ui  varie  d’ailleurs  considérablement  d’une 
région  à  l’autre.  C’est  ce  dialecte  populaire  que  l’enfant  apprend  tout  d’a- 
i^urd  et  que  l'a-dulte  ne  cesse  de  parler  plus  tard. 

Cependant  tout  l’enseignement  scolaire  se  fait  en  allemand  littéraire, 
c’est  ainsi  que  tout  le  monde  lit  et  écrit  (2)  ;  le  langage  popu- 
®ire  dépend  donc  plus  ou  moins  complètement  de  l’ouïe.  Or  j’ai  observé 
décrit  deux  cas  d'aphasie  de  Broca  chez  des  Suisses  allemands  où  la  resti¬ 
tution  du  langage  s’est  effectuée  d’une  manière  particulière  (3). 

Lun  de  ces  sujets,  un  mécanicien  d’environ  3(1  ans,  frappé  d’hémipa- 
résie  droite  et  d’aphasie  par  suite  d'un  accident  de  motocyclette,  avait 
®0'«mencé  d'abord  à  parler  l'allemand  litléraire,  el  ce  nesl  que  quelques 
plus  tard,  à  un  moment  où  il  avait  déjà  accompli  des  progrès  consi¬ 
dérables  dans  cette  langue,  qu’il  recommença  à  parler  également  le  dialecte 
P'^Pulaire.  (Dans  la  suite  la  diflerence  du  degré  de  restitution  des  deux 
dogues  s’effaça  successivement). 

L’autre,  un  professeur  de  pbysi(|ue  de  55  ans.  Zurichois,  mais  qui  avait 


vijj)  U’aprts  uiKi  coni 

V?  t  tïtabURscin;  ni, 
t"; te  Dr  sidler,  ijrci 
8iXi®  int6rc,<,sni 
*‘ncèrement. 

existe  bi.'ii 
d  suisse, 


eonimimiciiliiiu  faite  à  la  Sociélr  de  Neurologie  di'  J'aris,  Je  5  jan 
■ation  à  la  fîrande  <)l)ligeanee,  d  •  M.  le  U'  Scherb,  directeu 


(Balgrist),  à  Zurich,  ain.si  que  de 
interne  di^  cet  étul)UsReinenl,  i|ui  ont  attiré  mon  attention 
iri’('n  ont  facilité  l’étnile.  Je  tiens  à  les  en  remercier  ici  très 
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vécu  et  enseigné  depuis  plus  de  vingt  ans  en  Suisse  romande,  ayant  été 
frappé  d’aphasie  par  suite  d'un  ictus  le  français  se  rétablit  tout  d’abord, 
l’allemand  littéraire  ensuite  ;  quant  au  langage  populaire,  le  malade,  qui 
le  comprenait  bien,  resta  cependant  absolument  incapable  de  le  parler. 
De  ces  deux  cas,  le  premier  surtout  s’écarte  de  la  règle  formulée  autrefois 
par  P/7res  dans  sa  belle  étude  sur  l’aphasie  des  polyglottes  (1),  d’après 
laquelle  le  langage  qui  se  rétablit  tout  d’abord  et  le  mieux  est  celui  que 
le  sujet  parlait  le  plus  couramment  au  moment  du  début  de  son  aphasie- 
Lanal3'sede  ces  deux  cas  a  attiré  tout  d’abord  notre  attention  sur  l'ini' 
portance  du  rôle  que  l’élément  visuel  du  langage  peut  jouer  dans  le 
rétrocession  de  l’aphasie. 

Ln  effet,  cet  élément,  représenté  surtout  dans  la  lecture  et  l’écriture  et 
se  rattachant  par  là  aux  autres  éléments  (acousti(iues,  moteurs,  etc.) 
du  langage,  peut  évidemment,  quand  il  n’est  pas  ou  est  peu  atteint  (comme 
c  est  souvent  le  cas  dans  l'aphasie  de  Broca),  favoriser  le  rétablisse¬ 
ment  d’autres  éléments  d’un  langage  littéraire,  tandis  qu’il  est  inca¬ 
pable  d’en  faire  autant  pour  un  dialecte  populaire,  dans  lequel,  par  dé¬ 
faut  de  lecture  et  d'écriture,  il  n’intervient  pas  ou  beaucoup  moins.  (C’est 
ainsi  que  le  premier  de  nos  malades  nous  a  expliqué  lui-même  le  rétablis¬ 
sement  de  son  allemand  littéraire  avant  le  dialecte;.  D’autre  part,  si  un 
facteur  de  ce  genre  peut  jouer  un  rôle  considérable  dans  cet  ordre  de 
phénomènes,  il  ne  paraît  cependant  pas  suffisant  pour  l’expliquer  ;  car, 
le  plus  souvent,  l'aphasie  chez  des  Suisses  allemands  rétrocède  néan¬ 
moins  d’après  la  formule  de  Pitres,  c’est-à-dire  de  façon  que  le  langage 
populaire  courant  réapparaît  chez  eux  avant  tout  autre.  C’est  ainsi  que 
j  ai  été  amené  à  admettre,  en  dehors  d’éléments  du  langage  proprement 
dit,  1  importance,  à  ce  point  de  vue,  de  facteurs  psychiques  d’ordre  géné¬ 
ral,  surtout  affectif,  qui  peuvent  intervenir  au  cours  de  l’aphasié  et  favo¬ 
riser,  pour  des  raisons  individuelles,  telles  ou  autres,  un  langage  parti¬ 
culier  par  rapport  à  un  autre  et  même  au  préjudice  de  celui-ci  (2). 

Cependant  si  je  cite  ces  cas  déjà  décrits,  c’est  parce  qu’ils  peuvent  servir 
d  introduction  à  un  cas  nouveau  qui  présente  un  aspect  encore  plus  remar¬ 
quable  et  plus  frappant.  Car  là  il  ne  s’agit  plus  de  la  priorité  du  langage 
littéraire,  soutenu  par  la  lecture  et  l’écriture,  par  rapport  au  dialecte, 
mais  de  celle  d'une  langue  étrangère  vis-à-vis  delà  langue  maternelle  et 
courante. 

Le  malade,  âgé  de  Hans,  est  un  Suisse  allemand  du  canton  deGlaris  ;  ses 
deux  parents  étaient  également  des  Glaronais.  Il  a  passé  son  enfance  et  sa  jeu¬ 
nesse  dans  son  pays  natal  où  il  a  parlé  tout  d'abord  l’allemand  suisse  (dan* 
sa  variété  régionale),  comme  tout  le  monde,  puis  a  appris  à  l'école  l'allemand 
littéraire  et  un  peu  de  français  ;  pour  se  perfectionner,  il  causait  quelciuefoi* 
en  français  avec  son  père,  qui  connaissait  bien  le  français  et  le  parlait 
volontiers.  A  l'âge  de  19  ans  il  est  allé  en  France  et  y  a  passé  6  ans,  non  loir* 

(1)  Pitres,  Ttevne  de  Médecine,  ISO,-,. 

(2)  Pour  plus  <lo  ilétails  (le  fait  et  (le  théorir,  voir  mon 
Neur.,  vol.  XXI). 
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de  Lyon,  en  travaillant  en  qualité  de  cuisinier,  de  garçon  de  café,  etc.  ; 
cest  alors  qu'il  apprit  à  parler  le  français  couramment.  A  25  ans  il  est  rentré 
Suisse  qu'il  n'a  plus  quittée  depuis. 

Il  fut  d’abord  conducteur  des  Chemins  de  Fer  fédéraux,  mais  dut  quit¬ 
ter  le  service  (en  1910),  par  suite  d’un  accident  avec  commotion  du  cer¬ 
veau  (en  1908)  et  de  maux  de  tête  très  intenses  dans  la  suite. 

Depuis  il  a  fait  du  commerce,  surtout  en  cordonnerie.  Il  s’est  marié 
3vec  une  jeune  fille  de  son  pays  et  a  eu  2  enfants.  lia  vécu  en  Suisse  alle- 
i^ande,  surtout  dans  le  canton  de  Zurich,  et  parlé  le  dialecte  dans  sa  famille  et 
avec  son  entouracje. 

Il  n’a  pas  eu  d’occasion  particulière  de  parler  le  français,  sauf  pendant 
quelques  séjours  de  vacances  dans  la  Suisse  romande  où  il  a  des  parents. 
Toutefois  il  fut  abonné  à  la  Tribune  de  Genève  jusqu’en  1920. 

Après  le  traumatisme  précité  le  malade  a  eu,  pendant  quelques  années, 
es  accès  d'alcoolisme  périodique  aigu  ;  il  n'en  souffre  plus  maintenant, 
a  toujours  beaucoup  fumé. 

Il  nie  avoir  jamais  eu  une  infection  vénérienne. 

II  ÿ  a  environ  6  mois  le  malade  fut  frappé  d’une  apoplexie  (avec  perte  de 
connaissance  pendant  quelques  heures),  à  la  suite  de  laquelle  il  a  présenté 
hémiplégie  et  une  hémianesthésie  droites  et  une  aphasie,  d'abord  coni- 
P  aie,  puis  du  type  de  Broca.  Depuis,  la  paralysie  du  bras  droit  n’a  que  peu 
olué  et  est  encore  presque  complète,  avec  hypertonie  et  contracture  en 
cxion  ;  celle  de  la  jambe  s’est  améliorée  davantange,  mais  le  malade  mar- 
®  encore  en  fauchant  ;  il  a  encore  une  parésie  de  la  branche  inférieure 
^  facial  droit.  Le  trouble  de  la  sensibilité  dans  toute  la  moitié  droite  du 
s’est  beaucoup  atténué,  sans  cependant  disparaître  complètement. 
J  A  un  point  de  vue  général,  le  malade  se  plaint  d’un  affaiblissement  de 
•ïiémoire  très  considérable  depuis  l’ictus  ;  souvent,  lorsqu’il  veut  exé- 
Cùter  quelque  chose  ou  faire  une  commission,  il  oublie  chemin  faisant  le 
“l  qu  il  se  proposait.  Il  est  devenu  très  irascible  et  a  eu,  pour  des  baga- 
cs,  des  querelles  avec  sa  femme,  qu’il  regrette  aussitôt, 
c  syndrome  présenté  par  le  malade  et  le  caractère  brusque  et  violent 
son  ictus  nous  mènent  à  admettre  l’existence  d’une  vaste  hémorragie, 
^^truit  sans  doute  le  genou  et  les  parties  adjacentes  de  la  capsule  in- 
■10  gauche,  la  couronne  rayonnante  et  peut-être  aussi  le  noyau  lenticu- 
Cela  nous  surprend  cependant,  étant  donné  la  jeunesse  relative  du 
^de  (44  ans).  Nous  n’avons  pu  établir  d’étiologie  spécifique.  Peut-être 
Commotion  du  cerveau  que  le  malade  a  subie  il  y  a  20  ans  et  l'alcoolisme 
quel  il  s’est  adonné  pendant  une  certaine  période  consécutive  ont-ils 
utribué  à  affaiblir  prématurément  le  système  vasculaire  de  son  cerveau. 
évolution  de  l'aphasie  du  malade,  qui  constitue  le  sujet  de  cette  com- 
•cation,  a  été  extrêmement  intéressante.  La  compréhension  dulangage 
^est  rétablie  pour  toutes  les  langues  dès  le  jour  suivant  celui  de  l’ictus, 
quanj  à  la  propre  faculté  de  parler,  le  trouble  a  été  beaucoup  plus  grave 
uucore.  Le  malade  recommença  à  parler  2  à  3  jours  après  l'ictus, 
uhose  étrange,  il  ne  parla  d'abord  que  le  français,  en  balbutiant 
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(|Lielqiics  paroles  au  début,  en  faisant  des  progrès  successifs  dans  la  suite. 
Sa  femme  ne  le  comprenait  pas  ;  les  enfants,  qui  avaient  appris  un  peu 
de  français  à  l’école,  servaient  d’interprètes  entre  leurs  parents. 

Ce  n’esl  que  ,3  semaines  après  iiclus,  à  un  moment  où  il  parlait  déjà 
le  français  couramment,  qu’il  commença  û  parler  également  un  peu  d'alle¬ 
mand,  mais  d  abord  seulement  d’allemand  lilUég-aire  ;  depuis  il  a  accompli 
dans  cette  langue  des  progrès  lents  mais  successifs.  Enfin,  quatre 
mois  après  l'ictus,  des  éléments  du  dialecte  suisse  réapparurent  égalementi 
et  ils  se  sont  aussi  développés  depuis.  A  cette  période  le  malade  com' 
mença  aussi  à  lire  (surtout  des  journau.v  allemands)  ;  il  avait  été  incapa* 
blc  de  le  faire  plus  tôt.  Quand  j’ai  vu  le  malade  (environ  six  mois  après 
1  ictus),  il  parlait  couramment  un  français  relativement  correct,  avec  quel' 
cpics  troubles  résiduels  d  aphasie  de  Broca  ;  son  allemand  littéraire  étaif 
encore  un  peu  moins  bon  que  le  français  ;  quant  au  dialecte  suisse,  il  ne 
s  en  servait  ([ue  très  peu  et  seulement  par  fragments  (1). 

Le  retaUissement  des  différentes  langues  dans  ce  cas  a  donc  débuté  danf 
un  ordre  inverse  par  rapport  ci  celui  de  leur  acquisition  successive  au  cours 
de  la  vie  et  aussi  à  ce  qu’on  observe  le  plus  souvent  dans  la  rétrocession 
de  1  aphasie  des  polyglottes.  Il  était  donc  naturel  de  rechercher  si,  dans 
l’anamnèse  du  sujet  ^comme  de  ceux  cités  plus  haut),  il  n’y  avait  pas  d’élé¬ 
ments  particuliers  de  nature  à  ex[)liquer  ou  du  moins  rendre  plus  facile' 
ment  explicable  cette  succession  surprenante  de  la  restauration  du  laO' 
gage.  J  ai  demandé  tout  d  abord  au  malade  s’il  avait  des  sympathies  pai"' 
ticulières  pour  la  France  et  la  langue  française.  Alors,  son  visage  a  rayon¬ 
né,  et  il  in  a  répondu  qu’en  effet  c’était  bien  le  cas,  que  les  années  passées 
en  France  avaient  été  les  plus  belles  de  sa  vie  et  qu'il  en  gardait  un  beau 
souvenir  et  des  regrets.  Il  avait  été  très  francophile  pendant  la  guerre.  Il 
avait  souvent  dit  à  sa  femme  cpi’il  aimerait  mieux  vivre  dans  un  pays  da 
langue  française,  soit  en  Suisse  ou  en  France,  mais  elle  ne  l’avait  pa® 
voulu. 

Détail  intéressant  ;  le  malade  a,  d’une  manière  très  prononcée,  nn 
type  latin  (on  serait  même  tenté  de  dire  romain)  ;  sans  le  connaître,  on 
prendrait  sûrement  pour  un  Italien  ou  un  Français.  Quand  je  le  luis  dis» 
il  le  confirme  vivement  et  m’assure  qu’on  le  lui  a  déjà  souvent  dit  eiqu  ^ 
en  était  de  même  j)oiirson  père  et  deux  frères  de  celui-ci  ;  ce  serait  O*’ 
général  fréquent  parmi  les  (ilaronais  (2).  Il  croit  que  c’est  parce  qu’ils  sont 


(1)  Après  miin  rotour  à  Zurich  j’üi  revu  1:  miihulo  rtj’ai  constaté  que  depuis  notre 
pTomièro  ontrovue  (qui  avait  eu  li(ui  iiu  mois  auparavant)  il  avait  fait  de  nouveou’j 
progrès  (]  alloiruiiMj  ot  d,'.  (lia  ocLi),  tandis  quo  son  fraHcais,  au  contraire  avait  8^^ 
un;',  certaine  régression.  Voir  la  note  a  la  lin  de  cet  article.  . 

(i)  Cette  alTlrmation  du  malade,  m’est  pleinement  confirmée  par  notre  distingHj 
con  rôro  te  D'  Klae.si,  originaire  lui-mém  ^  de  Claris,  (lue  j’ai  consulté  à  ce  sujet.. H  8*^ 
peut-être  intéressant  d.-  noter  ici  qu’il  y  a  en  général,  dans  cette  parti. i  de  la  S'jijs®’ 
une  rortc  empreint"  romaine,  remontant  li  l’opoque  de  la  domination  romaine, 
Itomain.s  ipn  a[uè.s  avoir  conquis  ic  [lays  vers  le  début  de  i’ère  chrétienne,  y  ont  totiOf 
une  colonie  et  construit  un.',  granile  route  nationale,  se  sont,  d’aprè.s  les  historiens,  be8“' 
coup  amalgames  avec  la  population  autochtone,  les  Hhétirns,  tandis  que  les  AlaraaO*' 

. .  '' . '  . ”  le  pay.s  qu’au  viii«  ou  i.x"  siècle  après  J.-G.  Ainsi,  0" 

ns  gèographiquos  (b  noTn  « 
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toujours  beaucoup  allés  à  l'étranger.  Son  père  avait  d’ailleurs  aussi  passé 
quelques  années  en  France  et  aussi  toujours  eu  des  .sympathies  très  vi- 
'''os  pour  la  b'rancc. 

Initié  aux  concepts  de  la  psycho-analyse,  j’ai  étendu  mon  examen  dan.>î 
Cette  direction  et  cherché  à  connaître  la  vie  intime  du  malade.  Il  me  dit 
alors  que  sa  première  passion  avait  été  une  Française,  avec  laquelle  il  avait 
en  France  deux  belles  années.  Il  n’avait  jamais  été  question  de  mariage 
entre  eux.  et  ils  se  sont  quittés  paisiblement  quand  il  dut  aller  à  un 
autre  endroit  ;  il  n’a  jamais  eu  de  ses  nouvelles  depuis.  De  retour  en 
Puisse,  il  s’est  marié  à  25  ans  avec  une  Suissesse  allemande,  qu’il  connais¬ 
sait  depuis  .son  enfance.  Il  prétend  (|u’elle  l’aimait  depuis  longtemps  sans 
0  lui  dire  ;  quant  à  lui  il  ne  l’a  prise  en  alfection  qu’après  son  retour  en 
nisse.  Cela  a  bien  été  un  mariage  d’amour,  mais  d’un  amour  jilus  mûr, 
tandis  que  le  premier  avait  été  plus  passionné. 

Le  cas  que  je  viens  de  relater  me  paraît  extrêmement  intéressant  à 
^0  point  de  vue  général .  Sans  vouloir  ni  pouvoir  l’expliquer  à  fond,  je 
tiens  néanmoins  à  le  signaler  ;  car  je  crois  <|u’il  démontre,  d’une  manière 
très  nette  et  très  instructive,  combien  multiples  et  complexes  sont  les  con¬ 
fiions  qui  déterminent  le  caractère  et  l'évolution  d’une  aphasie  comme 
autres  troubles  relevant  du  sifstème  nerveux  central.  Que  l'aphasie  des 
Polyglottes  rétrocède  le  plus  souvent  d’après  la  formule  de  Pitres  (c’es(-à- 
^  re  de  façon  que  la  langue  la  plus  courante  au  moment  du  début  de 
Aphasie  se  rétablit  avant  d’autres  moins  familières),  cela  paraît  bien 
ctabli  et  est  dû  sans  doute  non  seulement  à  des  conditions  fonctionnelles 
génétiques,  mais  en  même  temps  à  des  facteurs  d’ordre  instinctif,  puis¬ 
que  la  réaequisition  de  la  langue  courante  (qu’il  s’agisse  de  la  langue 
Oialfirnelle  ou  non)  répond  habituellement  le  mieux  aux  besoins  instinctifs 
U  malade,  à  toute  sa  «  situation  biologique».  Cependant  s’il  s’agit  là  d’un 
la^l  restitution,  il  n’est  guère  nécessaire.  Même  lorsque 

_  angue  la  plus  courante  du  sujet  au  début  de  son  aphasie  et  sa  lan- 
o  c  maternelle  n’en  font  qu’une  (comme  c’est  le  cas  le  plus  fréquent  et 
celui  de  notre  malade),  elle  ne  doit  pas  nécessairement  réapparaître 
•’éévoluer  la  première.  Des  facteurs  d'ordre  général,  relevant  surtout  de 
phere  instinctive,  peuvent  évidemment  intervenir  et,  en  prévalant  par  rap- 
'  a  d  autres,  notamment  ceux  qui  se  rattachent  ii  l'histoire  chronogène  de 
et  à  son  exercice,  déterminer,  du  moins  pour  une  certaine  période 
^l^mps,  un  mode  et  un  ordre  de  restitution  particuliers. 

ela  paraît  juste  d’ailleurs  non  seulement  pour  l’aphasie  des  polyglottes, 
s  pour  l’aphasie  en  général  et  pour  d’autres  troubles  neuro-patholo- 
^ques.  La  dissolution  et  la  réévolution  de  la  fonction  (Jackson,  de  Mona- 
>  en  cas  de  lésion  organique  du  système  nerveux  dépendent  non  seule- 

l'ie'n  P^^ys)'  «t  mémo  dans  In  dialecte  |actucl  du  pays,  alémanique 

®®Hainpo  contenant  des  éléments  latins  aussi  bien  dans  le  vocabulaire  que  par 

tairiej  n»  R?*’''*cularités  phonétiques.  D’ailleurs  encore  au  xvi®  siècle,  on  parlaitdanscer- 
®cre  canton  le  rhéto-roumanche,  qui  provient  du  latin  et  qu’on  parle  en- 

certaines  vallées  du  Canton  des  Grisons,  voisin  do  celui  de 
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ment  du  mode  de  son  évolution  successive  au  cours  de  l’ontogénèse  et 
de  la  phylogénèse,  non  seulement  de  la  localisation,  de  l’étendue  et  du 
caractère  de  la  lésion  ainsi  que  de  l’état  du  cerveau  tout  entier,  mais  aussi 
de  facteurs  allectifs  (représentés  au  point  de  vue  neurologique  par  des 
processus  sécrétoires,  surtout  de  la  part  de  l’appareil  endocrinien,  des 
plexus  choroïdes,  de  l’épendyme,  delà  névroglie,  etc...  — de  Monakow), 
du  psychisme  général,  de  la  personnalité  tout  entière  (1).  C'esl  donc  l’en¬ 
semble  de  Ions  ces  éléments  qui  détermine  le  caractère,  l'évolution  et  le  degré 
de  restitution  des  troubles  nerveux  et  qui,  s'il  engendre  souvent  des  formes 
d'évolution  plus  ou  moins  typiques,  peut  aussi,  d'un  cas  à  l'autre,  donner 
naissance  à  des  tableaux  d  un  caractère  tout  spécial  (2). 


(1)  t)ans  la  littérature  neurologique  moderne  sur  l’aphasie  et  d’autres  troubles 
d’ordre  supérieur,  une  tendance  de  ce  genre,  faisant  valoir  l’importance  de  facteurs 
du  psychi-me  général,  s’accentue  d’ailleurs  nettement,  et  à  ce  titre,  on  peut  citer  pour 
I  aphasK!  les  travaux  récents  de  van  Woerkom.  Issertin,  lioumann  cl  ürünbaum  et  sur¬ 
tout  ceux  d(^  Head  et  de  Ouldslein. 

(2)  Do  retour  à  Zurich  (queiques  jours  après  ma  communication  ù  la  Société  àe 
Neurologie  de  Paris  et  environ  un  mois  après  le  premier  examen)  j’ai  revu  le  malade 
e.t  j’ai  constaté,  dans  le  cours  de  son  aphasie,  une  noiivcdle  évolution  très  intéressante, 
lia  fait  depuis  de  nouveaux  progrès  considérables  d’rdiernand  et  .urtout  de  dialecte 
suisse.  Pendant  his  journées  de  Noël,  qu’il  a  pas.séos  à  la  maigon,  dans  l’atmosphère 
familiale  et  intime  do  cotte  fête,  i'  a,  à  sa  propre  surprise,  parlé  son  dialecte  maternel 
presque  couramment.  Par  contre,  il  parle  maintenant  le  français  moins  bien  qu’au  mois 
de  décembre  ;  il  le  dit  lui-même  et  je  le  constate  égalemcmt.  Les  paroles  lui  manquent 
souvent  et  il  fait  dos  fautes  d(!  grammaire  et  de  style  comme  il  n’en  faisait  pas  lors  du 
premier  examen.  Il  lit  aussi  le  français  avec  plus  de  didiculté  que  l’allemand,  et  quand 
on  lui  demande  do  raconter  un  passage  qu’il  vient  de  lire,  il  le  frit  on  allemand  mé¬ 
langé  de  dialecte  ;  il  ne  peut  pas  le  faire  en  français  et  on  est  très  chagriné.  Il  a  même 
la  crainte,  exagérée  sans  doute,  qu’avec  le  temps  il  oubliera  complètement  son  frança*®’ 
Ne  s  agit-il  pas  là  d’une  manifestation  nouvelle  de  l’importance  des  facteurs  biolo¬ 
giques  d’ordre  général  dans  l’évolution  de  l’aphasie,  les  nécessités  do  la  vie  quotidienne 
(dans  une  ambiance  de  dialecte  suisse  et  d’allemand)  prenant  successivement  le  dessus 
sur  une  «  pous.sée  instinctive»  qui,  au  point  de  vue  du  langage,  avaitramené  le  malade, 
du  moins  po\ir  quejque  temps,  aux  belles  années  do  sa  jeunesse  ?  Et  ne  peut-on  consi¬ 
dérer  cet  antagonisme  des  différentes  langues,  le  français  du  malade  rétrogradent 
a  mesure  que  son  allemand  et  le  dialecte  suisse  progressent,  comme  une  preuve  de 
l’oxistenco  d’un  substratum  fonctionnel  commun  de  toutes  les  langues,  qui,  dans  les 
conditions  d’un  affaiblissement  global  dans  l’aphasie,  ne  peut  réaliser  qu’un  total 
(létorminé  de  fonctions  linguistiques,  se  répartissent  entre  différentes  langues  d’aprè* 
des  principes  de  dynamique  et  d’économie  biologiques  ?  (Voir  aussi  mon  travail  cite 
dans  les  Archives  suisses  de  Neur.) 
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Nous  nous  proposons  de  faire  dans  l’article  suivant  une  tentative  de 
ouver  une  seule  interprétation  biologique  pour  différents  phénomènes 
Rythmiques  tels  que  les  tremblements,  le  clonus,  pour  quelques  manifes- 
épileptiformes  et  autonomes,  peut-être  même  pour  quelques 
■^es  du  nystagmus.  D’abord  les  tremblements  :  à  les  observer  dans  leurs 
®nifestations  différentes,  il  semble  extrêmement  difficile  de  découvrir 
6  Unité.  Le  tremblement  physiologique  et  nerveux,  à  la  suite  d’un  grand 
ort  ou  après  une  émotion  vive,  le  tremblement  de  repos  de  la  paralysie 
inf  tremblement  d’intoxication  ou  d’épuisement,  le  tremblement 

semblent  tous  être  des  phénomènes  isolés,  parfois  même  avec 
;  ^lUalités  absolument  contradictoires.  Dès  les  temps  les  plus  reculés, 
‘^^Us  l’antiquité,  on  avait  noté  qu’il  devait  y  avoir  une  différence 
g  5®  tremblement  de  repos  et  le  tremblement  intentionnel  ;  van 
siècle,  fit  une  distinction  semblable  ;  et  Charcot  re- 
g  .  que  le  tremblement  de  repos  était  caractéristique  de  la  paralysie 
tio  *^^*'**  laissait  nettement  distinguer  du  tremblement  inten- 

ent  sclérose  en  plaques.  Nulle  part  on  n’a  tait  un  rapprochement 

tremblement  physiologique  et  le  tremblement  de  la  paralysie  agi- 
Pelnar  (1),  dans  une  monographie  détaillée,  considère  le  tremble- 
Wal  maladie  de  Parkinson  comme  un  symptôme  idiopathique, 

corre  ^  l’appelle  un  symptôme  éminemment  pathologique  auquel  ne 
*Pond  aucun  phénomène  connu  danê  la  physiologie. 

®ric,  hors  le  rythme  il  ne  paraît  exister  avicune  analogie  entre  les  types 


(sj  Willem,  traduit  en  allemand,  Springer,  1913. 

'  Walshe  F..M.-R.  Brain,  avril  1919. 
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(uirdiTiaux  du  LrcmblomonI .  Par  différonlas  cxpéritiiiccs  nous  croyons 
pourLanL  ])ouvoir  dcmonl.ror  cpi’il  y  a  dans  loutes  b's  foriuos  du  Lrcunble- 
mcul,  un  cl(‘menL  commun  et  très  imf)or(auL  :  Ils  ne  se  réalisent  que 
comme  une  réaction  dans  le  sijstème  nerveux  sur  des  stimulants  externes  et 
internes.  Dans  l’étal  de  repos  absolu,  tout  tremblement  est  annihilé.  Ce 
postulat  se  laisse  très  facdlement  vérifier  juuir  le  tremhhsmeut  physiolo' 
gique  ([ui  est  seulement  provoqué  par  des  excitants  très  vifs  (efforts 
musculaires,  émotions,  refroidissements;. 

Dès  l'J26  nous  nous  sommes  servis  du  terme  :  tremblom(mt  d’action 
(ou  d’acl.ivilé)  en  opposition  avec  l’autre  de  «  tremblement  de  repos  » 
voulant  indiquer  par  là  (pi’il  existe  une  notable  différence  eid.re  le  trenî' 
blemcitil-  provo([Ué  par  les  excitants  et  bs  pbénomèiuMiui  est  caraetéristiqUfi 
de  la  paralysie  agitard.(î.  Mais  suivant  notre  fioinl  de  vue  actuel,  touttreHi' 


blemcnt,  même  celui  que  nous  remarquons  pendant  le  repos,  est  un  treiW' 
blemcnt  d’action.  Or,  comment  sommes-nous  arrivés  à  cette  conclusioB  ^ 
Indépendamment  l’un  de  l’autre  trois  auteurs  ont  combattu  l’assertio'® 
que  le  tremblement  dans  la  paralysie  agitante  fût  un  tremblement 
repos.  Ce  fut  Kleist  (1)  d’abord,  puis  un  peu  plus  tard  en  même  teiOp®' 
Froment  (2)  et  moi-même  (3). 

Kleist  vit  cesser  les  tremblements  toutes  les  fois  qu’il  maintenait 
pouce  dans  un  état  de  repos  entre  flexion  et  extension.  Par  contre  et 
prouver  que  ce  n’est  pas  là  un  argument,  je  rappelle  le  fait  qu’on  peut  fa'*’® 
cesser  pour  un  certain  temps  de  très  forts  tremblements  en  empoigna’' 
un  ou  plusieurs  doigts  et  en  les  maintenant  non  dans  le  repos  mais 
hyperextension.  L’explication  est  peut-être  d’ordre  puniment  mécaniq”®' 
le  tremblement  est  réprimé  dans  un  muscle  tendu  au  maximum. 
doit-on  interpréter  ce  phénomène  comme  réflexe  après  un  stimm^" 
inhibiteur  ? 

L’interprétation  mécanique  est  corroborée  par  le  fait  qu’on  peut 
lement  refréner  le  tremblement  temporairement  en  exécutant  un  l’a®** 


(I)  Kleist  K.  Deulsche  med.  Wochenschr.,  1925,  42-44. 

2)  Fboment  J.  rteu.  neuroL,  1926,  tomo  1»',  n»  1,  p.  46.  ..(S, 

(3)  De  Jong  h.  N.  Tijdschr.  v.  Gen.  1926,  n»  2,  1.  Joum.  of  Nerv.  ameni.  dise’' 
vol.  64,  n®  1,  juli  1926,  D.  Zeilschr.  f.  Nervenheilk,  1926. 
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'Vement  ou  en  pinçant  les  muscles.  Mais  quand  on  relâche  les  musch's, 
voit  les  tremblements  recommencer  souvent  même  avec  plus  de  force. 
J’ai  démontré  ce  fait  par  la  courbe  suivante  (fig.  1). 

En  voyant  que  les  tremblements  ne  montrentpas  leurmaximum  d’acuité 
•Inrant  le  mouvement,  on  en  est  arrivé  à  croire  que  le  tremblement  de 


•■cpos  diminue  pendant  le  mouv(nnenl.  Mais,  et  c’est  ce  que  Wilson  (1) 
^’^ssi  a  observé,  cette  diminution  (\st  toujours  jiassagère. 

^ous  trouvons  tin  aulnt  i)oint  de  vu(i  chez  h'roment  ;  il  remanjuait 
les  nialades  tremhlent  moins  dans  une  position  horizontale  et  en  con- 
,  qu’en  derni(T  lieu  les  tremblements  dé[)endent  d’un  phénomène 
^  ystasique.  Eu  c.onsidératd.  la  dystasie  comme  tme  forme  spéciale  d’action, 
conception  de  EromeiiL  au  sujet  du  Lrendilemeid  |)arkinsonien  n’est  ]>as 


(M  Wilson  .J. -A. -K.  Crnnnian  Lec.Uircfi,  Laurel,  1925. 

''«VUE  NEUROLOGIQUE.  —  T.  I,  N”  3,  MARS  1928,  21 
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en  conl.radic.Lion  avec;  ma  théorie  des  tremblements  en  général  considérés 
c.omme  phénomène  d’activité  dn  système  nerveux. 

Mais  ce  (pii  mampiait  jus(]u’ici,  c’était  une  investigation  patlio-physio- 
logiquc  systématifpie  des  tremblements  chez  l’homme  et  chez  l’animal. 
C-omment  l’idée  nous  est  venue  de  faire  cet  examen  systématique,  liîS 
pages  suivantes  vont  l’apprendre. 

Au  cours  d’expériences  sur  les  réactions  de  l’alcaloïde  bulbocapnine 
sur  les  hyperkinésies(l),nous  avions  fait  bien  des  enregistrements  de  trem¬ 
blements.  Nous  étions  frappéis  de  voir  qu’en  beaucoup  de  cas  de  paralysie 
agitante  le  tremblement  ne  s’effectuait  pas  pendant  le  repos,  mais  se 
manifestait  aussitôt  qu’une  action  quelconque  avait  lieu,  d’ordre  moteur 


I  1  I  I  I  I  I  I  1  I  1  I  I  I  I  I  I  I  I  I  I 


1  -1.1  -I  1--1  1  I  I  I  I  I  I  I  I  1  I  I  I  I  I  I  I  I  I  1 


ou  psychique.  Je  croyais  pouvoir  reconnaître  un  type  caractéristique  du 
tremblement,  le  tremblement  d’action  qui  se  distinguait  nettement 
du  tremblement  intentionnel.  Je  remarquais  également  des  formes  tran¬ 
sitoires  entre  ces  d(;ux  types,  l'm  poursuivant  mes  expériences  j’arrivais 
à  la  conclusion  que  le  tnunblement  de  repos  était  lui  aussi  un  tremblement 
d’action,  mcime  en  était  la  forme  la  plus  {(rononcée.  I.e  tremblement  qU® 
nous  avons  enregistré  chez  un  parkinsonien  continue  sans  cesse  tout  1® 
temps  qu’il  est  éveillé,  mais  durant  le  sommeil,  c’ esl-d-dire  quand  le  malade 
esl  dans  un  repos  absolu,  le  Irernblernenl  cesse  ou  diminue  au  point  d( 
devenir  nul. 

Si  pendant  le  sommeil,  sans  éveiller  le  malade,  on  administre  un  exci¬ 
tant,  par  exemple  si  l’on  change  la  position  d’un  bras,  le  tremblement 
reparaît,  pour  s’effacer  de  nouveau  aussit(>t  que  le  profond  sommeil' s’est 

(1)  Voir.cntpc  autres  :  De  Jonc  II.  Nederlandsch.  Fijdschrifl  voor  Geneeskunde,  1923> 
De  Jong  ot  SciiALTENDHAND.  KHn,  Wochenschr.,  1924  ;  Neurolhérapie,  1925. 
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.rétabli.  Un  renforcement  jusqu’au  niveau  maximal  a  lieu  quand  le  malade 
est  éveillé  (voir  fig.  2  A  et  2  B). 

Nous  voyons  donc  distinctement  que  le  tremblement  a  lieu  sous  l’in¬ 
fluence  d’un  stimulant  afférent,  qu’on  a  administré  pendant  le  sommeil 
chez  un  malade  qui,  durant  les  veilles,  tremble  sans  cesse.  C’est  le  même 
phénomène  qoe  pour  les  tremblements  physiologiques.  Pour  ces  derniers 


Cependant,  un  excitant  très  fort  est  seul  cajaabh;  de  provoquer  untremlde- 
**ient  vigoureux  (pincement,  vives  émotions)  :  sur  les  individus  byper- 
l^crveux  un  stimulant  moins  fort  suffit  déjà  pour  produire  cet  effet.  Dans 
CS  formes  graves  de  la  paralysie  agitante  la  tendance  à  trembler  est 
^àgmentée  et  le  seul  état  de  veille  suf  fit  pour  entretenir  les  tremblemenls- 
est  seulement  pendant  le  sommeil  (pi’ils  disparaissent.  La  lendance  à 
^>nbler  esi  augme.nlée  chez  non  malades,  une  impulsion  peu  forte  pro¬ 
voque  déjà  de  fortes  trépidations. 

pour  dire  autrement  :  dans  l’individu  normal  une  inhibition  cm- 
Peche  aussi  longtemps  que  possible  le  tremblement  de  se  produire  ;  chez 
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nos  malades  il  y  a  désitiliihiLion.  Nous  nous  servons  ici  d’une  Lcnninologie 
qui  est  souvenL  appliquée  pour  l’oriqine  de  l’hyperloTue  dans  la  paralysie 
agitante.  Les  mouvements  atliétolnpies  et  clioréatiques  peuvent  égale¬ 
ment  être  (a>nsidérés  comme  synqitômes  de  désinhibil ion  tandis  qu’ils 
se  laissent  égalenieid^  provoquer  fiar  des  excitants. 

•le  trouvais  un  autre  exemple  d’un  tremhlemetd.  d’action  chez  un 
malad(!  ayaid,  um^  tumeur  dans  hï  cervelet  ;  le  tremhlement  du  bras  droit 
était  causé  par  les  oscillations  (ju’on  faisait  faire  au  bras  gauche  (fig.  4). 

f'assons  rnaird.cnant  aux  exjx'i-ienccs  sur  les  animaux.  .Jusqu’ici  on  ne 
les  avait  jamais,  (pie  je  sache,  soumis  à  une  investigation  systématique. 
Minkowski  (1),  dans  une  étudesiir  les  mouvements  athétotiques,  eommu- 
niipie  (pi’il  a  cpichpiefois  constaté  chez  les  chats,  après  extirpation  de 
l’aréa-giganto-pyramidalis,  do  faibles  trépidations  dans  une  des  pattes 
de  devant,  mais  il  ne  s’en  occupe  pas  autrement. 

l.orsque,  en  l*.)26,  le  l)"'  Hadernakcr  démontrait,  en  les  projetant  sur 


Fig.  5.  —  Trcnil)lenienls  d'un  chien  éccM*velé. 

l’iicran,  ses  expih-iences  faites  dans  le  laboratoire  du  professeur  Magnus, 
d’Ltreeht,  mon  attention  fut  attirée  par  les  tremblements  intermit¬ 
tents  de  quelques-uns  de  ses  animaux.  Grâce  à  l’aide  gracieuse  du  IJ''  Hade- 
rnaker  (2)  (il  m’est  un  agréable  devoir  de  l’en  remercier  ici),  je  pus  faire 
jilusieurs  expériences  à  ce  sujet  dans  le  laboratoire  pharmacologique 
d’Ltrecht  du  professeur  Magnus. 

Le  1  janvier  nmis  examinions  3  chiens  sans  cervelet.  Deux  de  ces  ani¬ 
maux  mordraient  pendant  la  marche,  en  se  tenant  debout  ou  en  s’ap¬ 
puyant  et  posard,  les  deux  [lattes  de  rlevard,  un  lourd  chancellenumt  du 
corps  entier  ipii  avait  une  grande  ressemblance  avec  le  trembhiment 
iid.erd  ionnel.  Lu  outre,  on  remanpiait,  inih'pendamment  des  mouvements 
lourds  et  incoordonnés,  chez  les  trois  chiens,  de  légères  vibrations  ryth¬ 
miques,  fines  et  régulières,  (pii  subsistaient  quand  les  rnouvmnents  incohé¬ 
rents  des  jiattes  (;essaieid,  ;  alors  elles  se  faisaieid,  même  jilus  remarquer, 
surtout  au.x  [larties  saillantes,  têtu,  (pieiie,  pattes,  péids,  mais  en  re¬ 
gardant  bien  on  voit,  encore  dans  d’autres  muscles,  par  exemple  ceux  de 
la  hanche,  les  mêmes  vibrations.  Dans  le  sommeil,  m’aflirrna  le  D'^lJade- 
maker,  toute  vibrat  ion  cesse.  Dans  (piehpies  ri'gions  musculaires,  ces  trem¬ 
blements  dépendent  sans  aucun  doute  de  la  situation  active  ;  h;s  deuX 

(1)  Miinkowski  M.  /ciisrlirifl  j.  d.  i/r.s.  yi'urol  u.  Pxijch.,  1020. 

(2)  Rademakhh  G.  G.  J.  IJ.  /cilÿclir.  f.  jServenhcilkunde,  1920. 
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chiens  les  plus  dociles  montraient  ceci  :  quand  on  les  couche  sur  le  dos,  la 
grosse  titubation  cesse  ;  les  légères  oscillations  pourtant  sont  très  dis¬ 
tinctes  d’abord  et  visibles  aux  pattes  de  derrière,  pénis,  etc.  ;  celles-ci 
cessent  complètement  (juand  on  incline  la  tête  45°  en  arrière.  Selon  l’école 
d  Utrecht  cette  inclination,  en  diminuant  le  tonus,  rend  la  situation  des 
pattes  intéressées  moins  active. 

15  jours  plus  tard  nous  réussissions  à  enregistrer  ce  phénomène  en  pla¬ 
çant  une  simple  pelotto  musculaire  contre  les  muscles  vibrants  de  la  hanche 
des  animaux  (fig.  5). 

La  fréquence  était  d’environ  13  p.  sec.  ;  nous  enregistrions  encore  un 
chien  non  opéré  (probablement  un  chien  parfaitement  normal),  qui  en 
certaines  circonstances  montrait  un  tremblement  (d’une  fréciuence  en 


’^^oyenne  de  9  p.  sec.  ).  Cet  animal  était  peu  docile  pendant  les  expériences, 
^^'ais  il  était  pourtant  aisé  de  constater  que  les  oscillations  étaient  les 
plus  violentes  ([uand  il  se  débattait  (donc  après  une  vigoureuse  action 
Pliysique  et  probablement  psychique).  Alors  la  courbe  (voir  fig.  6)  mon¬ 
tait  une  grande  ressemblance  avec  celle  de  quelques-uns  de  nos  cas 
®  paralysie  agitante  (voir  fig.  2). 

en  combinant  les  expériences  sur  les  tremblements  chez  l’homme  et 
l’animal  doués  d’un  système  nerveu.x  normal  oti  pathologique,  nous 
^•■oyons  pouvoir  formuler  la  thèse  suivante  : 

_  Le  Iremblernenl  esl  un  phénomène  ryllimi(iue,  biologi(iue,  qui  ne  se  produil 
l^fnais  sponlanérnenl,  qui  résulle  au  conlraire  toujours  de  stimulants  agis- 
^'^nt  sur  le  système  nerveux  central  normal  ou  anormal.  Les  rèaclions  dans 
*  ^irconslances  normales  el  pathologiques  offrent  des  variations  ^graduelles, 
lamais  essentielles. 

Comment  pouvons-nous  expliquer  un  tel  phénomène  ?  .Jusqu’ici  nous 
Puasédions  des  hypothèses  différentes  pour  les  différents  types  de  trem- 
cnient.  Pelnar  considère  le  tremblement  physiologique,  toujours  encore 
^^aible  au  microscope  après  un  excitant  très  faible,  comme  le  résultat  loco¬ 
moteur  très  ralenti  du  tétanos.  Quand  il  veut  expliquer  le  tremblement 
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patliologique  de  la  paralysie  agilanLe  il  doit  pourtant  recourir  à  d’autres 
suppositions. 

Suivant  notre  conception  le  tremblement  pathologicjue  se  produit  parce 
que  même  une  très  faible  impiüsion  donne  lieu  à  des  tremblements.  La 
tendance  à  trembler  est  augmentée,  un  facteur  inhibiteur  s’est  effacé. 
Il  s’agit  maintenant  d’ex|)li(pier  cette  désinhibition.  Pour  cela  nous  nous 
sommes  servis  (b;  l’observation  suivante  : 

11  janvier  1927.  Le  malade  O...  montre  une  parésie  progressive  avec 
atrophie  des  muscles  des  deux  mains  avec  contractions  fibrillaires.  Ces 
dernières  peuv(!nt  être  causées  par'  la  dégénération  des  cornes  anté¬ 
rieures  (chez  l’individu  normal  e.  a.  par  le  froid).  Comme  la  maladie 


(sclérose  amyo(m[)hi(iuc  latérale  ou  atrophie  musculaire  [trogressive 
tyjie  IJmlienno-Aran)  ne  fait  ([Ue  débuter,  les  contradlons  fibrillaires 
sont  faibles.  Si  l’on  force  le  bras  de  fléchir  adlvement,  en  lui  opposant 
Tine  forte  résistance,  on  voit,  dans  toute  la  région  de  l’épaule,  de  vigoU- 
reus(!s  contractions  fibrillaires  qui  irradient  dans  un  circuit  volumineux 
autour  du  bicejis  très  l(!ndu. 

On  ])eut  se  former  uiu;  idée  de  ce  (jui  a  lieu  ainsi  :  l’imjmision  pour 

M.  biceps  part  des  cellules  des  cornes  antérieures  légèrement  dégénérées 
et  par  conséepuint  incapables  de  retenir  1<ïs  impulsions  comme  font  l®® 
cellules  normales.  L’im|uilsion  (pi’elles  reçoivent,  elles  la  transmettent 
aux  muscles  et  aux  celhdes  voisines,  ^u  pour  formuler  autrement  : 

La  cellule  noiinah!  est  inhibitrice  f)Our  l’irradiation  des  impulsions- 
mais  dans  de  certaines  limites.  La  décharge  suit  toujours  une  trop  forl^ 
charge.  Pourtant  pas  de  décharge  par  sauts  et  par  bonds  sur  des  cel' 
biles  plus  ou  moins  dégénérées,  mais  une  décharge  régulière.  En  faisa^^ 
durer  l’impulsion,  la  charge  est  toujours  ramenée  au  point  culminant,  et 
la  capacité  maximale  des  cellules  étant  dépassée,  la  décharge  se  répète- 
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Une  action  rythmique  se  produisant  comme  effet  d’une  impulsion 
constante,  cela  constitue  un  phénomène  bien  connu  dans  la  physique 
(Wertheim  Salomonson)  (1). 

Donc,  chez  un  individu  normal,  le  tremblement,  selon  cet  ordre  d’idées, 
se  produit  dans  les  muscles,  comme  résultat  de  décharges  rythmiques  dans 
^^es  groupes  de  cellules,  qui  réagissent  sur  des  excitants  trop  forts  (2). 
Uans  les  circonstances  pathologiques  comme  dans  la  paralysie  agitante 
on  doit  croire  que,  par  un  dérangement  dans  des  centres  plus  profonds,  il 
y  a  des  cellules  nerveuses  trop  chargées,  ce  qui  se  manifeste  par  la  rigidité. 
Si  maintenant  un  excitant  augmente  encore  la  charge,  il  cause  un  trem- 
Wement  d’action  :  la  charge  maximum  est  dépassée,  cela  provoque  une 
décharge,  l’action  continue  restaure  la  capacité  un  moment  compromise, 
Jusqu’à  ce  qu’une  nouvelle  décharge  ait  lieu,  etc.,  etc. 

La  décharge  peut  se  déverser  sur  les  muscles,  mais  elle  peut  également 
transmettre,  en  entier  ou  en  partie,  à  d’autres  groupes  de  cellules  et 
provoquer  ainsi  ce  qu’on  appelle  un  tremblement  alternant. 

_  Dans  la  paralysie  agitante  on  peut  distinguer  toutes  sortes  de  va¬ 
riations  dues  aux  différents  facteurs  qui  concourent  :  l’intensité  de  charge 
diffuse,  qui  détermine  la  rigidité  ;  la  dégénérescence  cellulaire  plus  ou 
moins  avancée  (plus  la  cellule  est  dégénérée,  plus  la  décharge  est  accé- 
^ée),  enfin  la  nature  des  excitants.  Le  tremblement  peut  dépendre  direc- 
ment  de  la  rigidité,  mais  pour  tous  les  cas  cela  n’est  pas  nécessaire.  En 
nas  de  destruction  complète  des  cellules  aucun  tremblement  n’est  possible. 
Dans  les  cas  de  tremblement  à  la  suite  de  fatigue  ou  d’intoxication, 
doit  croire  que  la  composition  chimique  et  physique  des  cellules  est 
Jffusément  altérée,  ce  qui  explique  que  des  excitants  faibles  sont  capa- 
os  de  provoquer  des  tremblements, 

_D  autres  influences  chimiques  telles  que  la  scopolamine  et  la  bulbocap- 
mne  peuvent  augmenter  au  contraire  la  capacité  maximale,  au  point,  de 
pouvoir  empêcher  les  tremblements  de  se  produire. 

Dans  le  tremblement  nerveux,  la  constitution  nerveuse  en  elle-même 
'Constitue  une  condition  pour  la  composition  physico-chimique  hypersen- 
^tive  des  cellules  et  la  grande  émotivité  donne  une  charge  augmentée, 
ici,  sous  l’influence  d’excitants  internes  et  externes,  on  voit  la  dé- 
^^■80  se  produire  prématurément  Dans  les  tremblements  cérébellaires 
doit  croire  que  l’action  régulatrice  du  cervelet  a  été  dérangée,  que 
J'ielques  cellules  ont  reçu  un  surplus  de  stimulants,  ce  qui  peut  causer 
décharges.  L’influence  de  la  situation  active  se  trouva  prouvée  par 
®^périences  sur  les  chiens  sans  cervelet  et  encore  par  la  clinique 
5  et  6). 

un  mécanisme  identique  peut  expliquer  la  genèse  du  rlonm.  On  le 

jy,  Salomonson  J.  K.  A.  Discours  redorai,  1922,  Anist(^r(lam. 

ribrillaircs,par  contre,  n’ont  pas  d’effet  locomoteur,  parce  qu’elles 
•fécham  °  de  muscles  :  le  nombre  de  cellules  pareillement  dégénérées  nui  se 

pas  (W,  prématurément  est  évidemment  restreint  ;  mais  pour  le  reste  elles  ne  dilfèrent 
Lires  froid  peut  causer  les  tremblements  ou  trémulations  fibril- 

•  ^Pponhoim  parle  dans  son  livre  de  fibrillOres  Yillern  (tremblements  flbrillaires). 
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Ironvc  (iiiiis  la  soi-disatil,  riij;idit,o  [)yiamidal(i  (îL  cotiirrKî  symptôme  de 
nervosité.  Sa  courhc  ne  s(!  laisse  souvent  )>as  distinp;ner  de  celle  des  trem¬ 
blements.  J*ar  la  bulboeapnine  on  ])eut  su[)primer  ()arfois  l’nn  et  l’autre. 
Kn  exerçant  une  pre.ssion  sur  la  pat(!lla  on  en  étiraid,  le  tendon  d’Achille 
on  obtient  déjà  le  stinudanl,  (pii  jirovocpu!  la  décharge,  la  «  goutte  qu* 
fait  déborder  le  seau».  Les  celtubiS;  étaid  diqà  trop  fortement  chargées, 
ri'çoiveiü.  du  coup  tro[)  de  charge,  la  déidiarge  suit. 

’l’ant  (|Ue  la  pression  (sur  la  jiatella,  par  (ixernple)  dure,  la  chargi!  est 
lonjours  entiadenne,  au  maximum,  la  décharge  rythmicpie  a  lieu,  etc-, 
juscpi’à  ce  ([u’on  hndie  la  patella. 

J.e  clonus  [leut  se  pn'senl.er  en  forme  simple  ou  eji  forme  alternante, 
selon  que  le  d(‘versemetd,  s’effecUie  sur  un  seul  groiqie  de  muscles  OU  sur 
d((S  groupes  de  celluhss  ou  de  mnsc.lcs  aid.agonistes. 

Nous  avions  l’oc.casion  d’enregistrer  un  clonus  (pi’une  tn’-s  faible  action 
était  ca|)able  de  jirovocpier  ;  jiour  cpi’il  (u'it  lieu,  il  suffisait  ipi’on  écartât 
les  couvertures  du  lit  (refroidissement),  qu’on  fît  ericr,  montrer  le  poing, 
donc,  (pi’on  fît  une  action  (pielcon(|Ue  pour  provocpier  un  tremblement, 
.le  propose  jiour  ce  jdiénonn'me,  pas  du  tout  rare,  le  iKjni  de  cloiiUS 
(VacUon  ou  lirmhleiiK'nt  pijtntnulnl  (1)  (fig.  7). 

Le  clonus  est  donc  un  Inmddemerd,  [lyramidal,  le  tremblement,  pm' 
contnî,  est  un  (dorais  extrajiyramidal. 

Lid'in  notre  hyfiotlu'îse  se  laisse  contrôler  (ui  comparant  les  phénomènes 
(  it(‘s  plus  haut  avec  les  expériences  connues  de  Fritsch  etde  intzig(1870) 
sur  les  (excitations  de  ré(;orce  cér(’d)rale  et  avec,  les  décharges  j)ériodi(lues 
de  l’épilejisie  (.lin  Ivson,  1H7Ü).  L’est  Un  fait  remanpiable  (pie  les  excita- 
lions  él(!c.tri(pies  de  l’écorce  cérébrale,  (h;  mênu!  (pie  ra(a'ès  épilc[)ti(|ue, 
délndaud,  jrar  im  stade  tonicpie,  c’(!st-à-(lire  ])ar  une  tension  diffuse  et 
iiugmentée  (pii  a  des  analogies  avec  l’hypertonie  ;  jilus  tard  suit  le  stade  des 
convulsions  (doni(|ues  rythrnirpies.  De  nouveau  nous  trouvons  ici  :  forte 
(  harg(q  (pii  à  la  longue  (hîvient  trop  forte  pour  les  cellules  (jui  se  d(‘char- 
gent  ;  l’excitation  continue,  la  charge  est  suivie  (h;  la  (h-charge  aussitôt 
(jue  le  maximum  a  été  dépassé  et  h;  iihéiioméne  rythmi(pie  est  là. 

lliKi  iuialogie  fra|)|)anl  e  dans  le  domaiiu!  des  inmîrvations  autonomes  se 
Ironve  dans  la  charg(!  de  r(-re(  lion  (pii  se  t(îrmin(;  eid'in  dans  la  (b’-charge 
rythmi(pie  de  r(‘jac.ulid  ion.  Lhez  les  individus  nerv(nix  l’excitabilité  aug' 
menté(i  p(!Ut  donner  lie.u  à  un((  ('-jaculalion  pri’-maturée. 

On  doit  se  (hmiainhir  enfin  si  (|n(;l(pies  formes  du  nystagmus  adnuittent 
une  ex]»lic,ation  analogiuî.  Le  nystagmus  physiologi(pi(;,  par  exemple.  8 
li(ni  dans  les  jiositions  exlrênuis  (hîs  yeux,  donc,  (piand  les  mm.  recli  e®' 
lerni  sont  (ixcessi veinent  timdus. 

Nous  croyons  ainsi  [louvoir  réunir  les  différents  jihénomènes  rythmiilueS 
))hysioIogi(pu‘s  et  pathologiipies  dans  une  seule  hypothf-.se  ([iii  se  base  sUf 
de  simples  faits  |)hysiologi(|ues. 

(1)  ün  le  li-dtivc  |iac  cxcmiit^  i-,li((/,  ccclaias  c.as  de  sclt-i-osc,  en  pliKiues.  Le  Ircrntd'  ' 
meut  intenlionnel,  |inc  (lonlre,  est,  à  mim  avis,  non  nu  li-emtjlemeiil  réel,  miiis  un  ph»' 
iionn'-ne  d’ylaxie.  (Voir  de.i  éludes  (pii  purullronl  ultérieurement.) 


PHÉNOMÈNES  RYTHMIQUES  DU  SYSTÈME  NERVEUX  NORMAL  377 


1-  Paiiüul  où  il  y  a  des  cellules  nerveuses  qui,  recevant  un  excédent  de 
stimulants,  ne  sont  plus  capables  de  les  retenir,  la  condition  est  créée  pour 
une  décharge  rythmique.  Les  expériences  de  Fritsch  et  de  Hitzig  sur  l’ex- 
uitation  électrique  de  l’écorce  cérébrale  fournissent  un  exemple  expéri¬ 
mental  de  ce  fait. 

2.  Dans  les  cellules  nerveuses  altérées  par  une  cause  pathologique  (dégé¬ 
nérescence,  intoxication)  on  constate  une  désinhibition  qu’on  peut  expli¬ 
quer  comme  étant  causée  par  une  diminution  de  l’intégrité  cellulaire,  c’est- 
_  u-dire  des  excitants  peu  forts  provoquent  déjà  une  décharge.  Les  obser¬ 
vations  cdiez  un  malade  qui  montrait  des  contractions  fibrillaires  prouvent 
1  éviden(;e  de  ce  que  nous  avançons.  Les  états  hypertoniques  et  l’émotivité 
augmentée  sont  également  cajiables  de  prodtiire  des  décharges  rythmiques 
uprès  un  faible  stimulant.  Tandis  que  des  remèdes  tels  que  le  scopolamine 
le  biilboca[)nine,  en  augmentant  la  capacité  des  cellules,  retardent  les 
décharges  rythmiques. 

l’ar  des  expériences  systématiques  sur  des  individus  normaux  et  ma- 
udes,  sur  des  chiens  avec  et  sans  cervelet,  nous  sommes  arrivés  à  notre 
conclusion  que  tout  tremblement  dépend  uniquement  de  l’action  de  sti¬ 
mulants  (tremblement  d’action  ou  d’activité)  ;  la  capacité  cellulaire,  forte 
chez  les  individus  normaux,  amoindrie  dans  des  cas  pathologiques,  peut 
provoquer  des  décharges  rythmiques.  Par  cette  hypothèse  nous  croyons 
uvoir  trouvé  une  explication  biologique  pour  tout  tremblement.  La  réac¬ 
tion  sur  les  ex(ùtants  dans  des  cas  de  rigidité  pyramidale  provoque  le 
clonus  qui  ainsi  rentre  dans  le  cadre  de  notre  hypothèse.  Le  clonus  d’ac¬ 
tion,  ou  tremblement  pyramidal,  est  un  chaînon  entre  clonus  et  tremble¬ 
ment.  Les  phénomènes  épileptiformes  toniques  et  cloniques,  considérés 
comme  des  phénomènes  de  décharge,  sont  analogues  à  ceux  observés  par 
mzig  et  PTitsch  après  excitation  de  l’écorce  cérébrale. 

^  L,  éjaculation,  (jui  est  une  diicharge  rythmique  après  l’accumulation  de 
crection,  fournit  encore  un  fait  à  l’appui  de  notre  hypothèse.  La  (]uestion 
0  savoir  si  certaines  formes  du  nystagmus  admettent  la  même  cxplica- 
•on  devra  faire  le  sujet  d’études  ultérieures,  ainsi  (pie  l’étude  des  «  trem- 
ernents  »  de  la  sclérose  en  plaques. 
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Correspondance. 

Le  Président  donne  lecture  de  lettres  de  reniercieinents  de  MM.  Bouu- 
dillon  et  Ayala  pour  leur  nomination  comme  membres  correspondants 
de  la  Société,  et  de  M.  Santenoise,  comme  membre  titulaire. 

Puis  il  donne  lecture  de  la  lettre  suivante  du  Professeur  L.  Minoiî  (de 
Moscou). 


A  r honorable  Sociélé  de  Neurologie  de  Paris. 

Lesta  cause  d’une  erreur  d’adresse  que  j’ai  reçu  avec  un  grand  retard 
lu  triste  nouvelle  delà  mort  de  notre  illustre  collègue,  M™'  Déjerine. 

Pendant  toute  sa  vie,  si  féconde  pour  la  science,  M"’'=  Déjerine  appar¬ 
tenait  à  la  pléiade  des  femmes  savantes  dont  le  Génie  et  la  ferme  volonté 
Ouvraient  des  voies  nouvelles  au  rôle  de  la  femme  dans  toutes  les  bran- 
ohes  de  la  vie  sociale. 

Le  nom  de  M'"*  Déjerine  restera  donc  éternel  non  seulement  dans  l’bis- 
toire  de  la  civilisation  de  l’Europe  comme  une  étape  remarc[uable  dans 
^émancipation  de  la  femme. 

Et  je  voudrais  répéter  pour  elle  le  vieil  épitapbe  italien,  que  j’ai  cité 
uans  mon  éloge  à  propos  de  la  mort  de  Charcot  : 

Elle  est  morte  pour  ne  plus  jamais  mourir. 

L.  Minou, 

Membre  correspondant  de  la  Sociélé 
de  Neurologie  de  Paris. 


A  propos  du  procès-verbal. 


^  propos  de  la  commuaication  de  M  Moniz.  Sur  sept  cas  de 
ventriculographie  par  l’air,  par  MM.  Cl.  ViNoimr,  M.  David  et 
P.  COSSA. 

Les  auteurs  présentent  une  série  de  ventriculogrammcs  pratiqués 
opuis  trois  mois  sur  des  sujets  atteints  de  tumeurs  cérébrales. 


Technique.  —  La  technique  emploj'éc  est  celle  de  Dandy  modifiée  par 
Ushing.  Double  trépanation  occipitale.  Ponction  de  la  corne  occipitale 
Ventricule  du  côté  présumé  sain.  On  retire  le  maximum  possible  du 
^4Uide  céphalo-rachidien.  On  injecte  à  la  seringue  une  quantité  égale 
3ir  stérilisé,  qui  n'excède  pas  20  cc.  On  pratique  ensuite  des  radiogra- 
P  ‘es  dans  les  positions  suivantes  (l’air  injecté  allant  chaque  fois  se  pla- 
dans  la  partie  la  plus  haute  du  ventricule)  : 

”  Occiput  sur  plaque  pour  examen  des  cornes  frontales  ; 


380  SOaiÈTli  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 

2“  Nuque  sur  pla(|ue  tète  hyperlléchie  pour  examen  des  cornes  fron¬ 
tales  et  des  corps  ; 

Front  sur  plaque  pour  examen  des  cornes  occipitales  ; 

4“  Côté  gauche  sur  plaque  ; 

5"  Côté  droit  sur  plaque. 

Résultats  :  Sept  malades  ont  été  vcntriculographiés . 

Sept  lois  les  ventriculogrammes  ont  donné  des  indications  délocalisa¬ 
tion  nette. 

Six  fois  une  vérification  chirurgicale  ou  anatomi(|ue  a  montré  que 
cette  localisation  était  exacte. 

Une  n’a  pas  été  vérifiée  encore. 

A.  TiiMKuas  riDNTALES.  .  -  Hans  qiiati'o  ras  la  Uirnour  o,;;l,  tic  sic^'c  frontal. 

I.M"'»  H...,  40  0110,  venue  consulter  avec  le  Diagnostic  île  Basetlow  (.  lie  présentait  de 
l’exoplitalmie  légère  et  tin  tremblement)  mais  (fui  présente  ilepuis  rpielqiies  jours  de 
la  céphalée  vive,  îles  vomissements,  une  iliminiition  île  la  vision  (acuité  visuelle  3/10)- 

Les  signes  de  localisation  sont  peu  nets  :  une  très  iégère  paralysie  faciale  gauche, 
un  signe  de  Babinski  à  gauche,  la  malade  a  pré.senté  autrefois  des  crises  comilial  s 
généralisées. 

Une  venirirAilni/raijhie  nionlrc  un  ventricule  yanchc  dilaté  dans  son  ensemble.  A  droiU) 
les  vues  frontales  montrent  l’absence  do  corne  frontale,  l’air  demeurant  plu.s  haut  dans 
le  corpo  du  ventricule  ;  les  vues  latérah  s  montrent  une  interruption  du  venlricuie  dans 
la  région  frontale. 

La  malade  ayant  succombé  au  début  de  l’intervention,  la  vérification  anatomique 
montre  une,  volumineu.se  tumeur  frontale  gauche  ayant  obstrué  le  ventricule  et  gagné 
légèrement  l’autre  hémisphère. 

IL  M"o>  La...,  ,0.3  ans.  Malade  depuis  7  ans  :  des  crises  de  contracture  spasmodique 
de  la  moitié  gauche  de  la  face  et  du  bras  gauche  s’étant  produites  depuis  cette 
époqii  ‘.  Les  , “ignés  d’iiypiu'tension  intracrânienne  ne  sont  manifestes  que  depuis 
11  mois.  Ils  ont  même  entraîné  en  moment  donné  une  hémiplégie  droite  qui  a  cédé 
à  la  simple  décompression  par  ponction  lombaire.  Dans  ces  derniers  mois  également 
la  malade  a  pi-ésenté  de  la  désorientation  dans  l’espace. 

La  vcnlriciiloijraphie  montre  une  corn  ;  /ronlale  droite  tout  enlière  déviée  de  l’autre 
ciUé  de  la  ligne  médiane.  Cette  corne  est  en  outre  aplatie  transversalement  et  de  haut 

La  corne  fronlale  gauche  est  repoussée  vers  l’extérieur.  A  l’inieniention  or  constate 
eu  plein  lobe  frontal  droit  très  profondément  (à  7  cm.)  une  tumeur  grosse  comme  un® 
mandariite  et  que  l’on  peut  cureter.  Décès  le  .soir  de  rintorvenlion  |  r  1  n  î' 

conduire  dans  la  poch  i. 

III.  M'"»  De...,  4t)  ans.  Malade  det)uis2  ans,  les  sign 's  d’hypertension  ayant  dè.s  1® 
ilébul  prédominé  (céphalée,  vomissements,  crise.i  convulsives  généralisées,  cedèm® 
pa|iillaire)  sans  signe  de  localisation  nette. 

La  Venlriculographie  donne  sensiblement  la  môme  image  que  dans  le  cas  précédent. 

Non  encore  vérifiée. 

IV.  .vlin”  Ba...,  35  ans,  présente  depuis  deux  mois  des  signes  indéniable  !  d’hype'’' 
tension  intracrânienne.  Pour  tout  signe  de  localisation  une  paralysie  faciale  gauche 
du  type  central. 

La  vcnlriculngraphic  montre  une  corne  Ironlale  droite  déjetùe  à  gauche  de  la  ligne  mé¬ 
diane  et  qui  paraît  fortement  aplatie  de  haut  en  bas  et  transversalement.  La  vue  laté- 
l'ale  montre  cet  écrasement  du  ventricule  droit  et  son  interruption  au  niveau  de  1® 
corne  frontale. 

Décès  le  soir  do  la  ventriculographie  ;  vérification  :  tumeur  droite  sous  l''2. 
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B.  Tumhüii  ti'.mporalt:. 

V.  iimo  40  ans.  Malailo  depuis  3  ans.  Grises  comitiales  et  absences  avec  aura 

olfactif  à  ces  crises  comitiales.  Paralysie  faciale  gauche.  Œdème  papillaire.  Mais  en 
Outre  hémianopsie  en  cpiadrant  supérieur  gauche. 

La  venlriculngraphie  mnnlre  une  corne  frontale  gauche  normale  mais  un  peti  déviée 
Vers  l’ext6ri(iur.  Une  corne  frontale  droite  déviée  à  gauche  de  la  lig  ie  médiane,  écrasée 
ran.sversalement,  et  n^poussée  en  haut,  sa  limite  externe  étant  floue.  L’intervention 
Contre  dans  la  région  temporale  profonde  (lobule  uiieiforme),  un  anévrysme  (carotide 
interne  ou  sylvienne)  devenus  fibreux  et  que  l’on  peut  vider  de  ses  caillots  et  suturer, 
a  malade  va  bien  un  mois  après  rintervimtiiui. 

B.  Tomkur  PARiûTo-occieiTAi.r':. 

Vf-  M.  M...,  23  ans.  Malade  despuis  2  ans.  Céphahuis,  vomlssem(uits,  torpeur  intel¬ 
lectuelle.  Vertiges  avec  à  l’examen  .ibjectif  utuî  paralysie  facialtî  droite  légère  et 
es  signes  spontanés  de  perturbation  ventriculaire  droite,  les  réactions  expérimen¬ 
tes  étant  asymétriques  sans  abolition. 

^^ntrieulo graphie.  La  pontion  faite  à  gauche  ramène  un  liquide  .jaune  foncé,  sirup(uix 
®  qui  coagule  spontanément.  L’injection  d’air  faite,  la  radiographie  montre  une  pcche 
‘loculainq  de  la  dimension  d’une  grosse  noix  et  située  (d’après  les  vue.s  frontales  et  la- 
eales)  dans  la  région  pariéto-occipitalc  gauche,  à  3  cm.  en  arrière  (d  au-dessus  du 
l'echer,  et  profondém(!nt  près  do  la  ligne  médiane. 

Line  ventricutographie,  faite  ensuite  par  insufllation  droric,  montre  un  ventricule  droit 

normal. 

'^''^'^'‘'^l’I'il-’lnniont,  kyste  glirtmateux  pariéto-occipitale  gauche.  Non  encore 
D.  Tumeur  de  (.a  fosse  i  ostérieure. 

Vil.  .Mrao  Ma...,  45  ans, précédemment  opérée  d’uncholestéatome  cérébelleux  gauch(!. 
a  malade  présentant  encore  six  moi.j  après  l’intervention  dos  signes  d’hypertension 
'’acranienne,  on  fait  une  ventricutographie  qui  montre  une  hgdrocéphalie  aaiiniétrique. 
Ventricule  latéral  du  côté  de  la  tiimetir  étant  moins  dilaté,  surtout  dans  sa  corne  occi- 
P*  nie  que  l’autre,  la  dilatation  porte  également  sur  te  .3»  ventricule  (pii  apparaît  netto- 
■nent  sur  les  vues  latérales. 


^ccidents.  — -  Nos  huit  malades  ont  reçu  seize  insufllations  ;  là-dessus  ; 
6  fois  les  accidents  se  sont  bornés  à  une  céphalée  ordinairement  mi- 
“'^eet  cédant  à  de  l’Aspirine; 

L  Une  fois  des  accidents  d’hypertension  plus  grave  (céphalée-vomisse- 
|ii6nt-bradycardie)  ont  cédé  à  une  injection  intraveineuse  de  sérum  hvner- 
tonique; 

^U.  Deux  fois  l’insufflation  a  déterminé,  chez  des  malades  qui  en  pré¬ 
sentaient  auparavant,  la  survenue  d’une  crise  comitiale  de  ciuelcrues 

secondes  ; 

Une  fols,  à  une  seconde  insufdatlon,  une  méningite  puriforme  asep- 
'd^ie  de  48  heures,  sans  suites  ; 

Une  fois  enfin,  la  ventriculographic  a  été  suivie  le  soir  même  de 
.  ‘Usuhite,  vraisemhlahlement  par  engagement  des  amygdales  céréhel- 
®nses.  Mais  il  faut  se  rappeler: 

phi  accident  peut  se  voir  chez  ces  malades  sans  ventriculogra- 

sans  intervention,  ces  malades  sont  condamnés  à  100  %  de 

hiort  • 

“  Que,  par  conséquent,  en  admettant  à  0  %  d’accidents  mortels  de  la 
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venlriculoifraphie  (statisti([iie  de  Grant  sur  392  cas)  qui  correspond  à 
notre  expérience  personnelle,  la  méthode  est  néanmoins  justifiée  puisque, 
en  localisant  la  tumeur,  elle  permet  d’extirper  celle-ci  avec  quelques 
chances  de  succès  coniine  dans  notre  cas  V. 

M.  Hagi'unau.  —  La  très  intéressante  communication  de  M.  Cl-  Vin¬ 
cent  montre  tout  l’intérêt  des  méthodes  encéphalographiques  trop  délais¬ 
sées  en  France,  tandis  qu’à  l’étranger  de  véritables  traités  leur  ont  été 
consacrés  dont  les  plus  récents  sont  ceux  de  Jungling  et  Peiper  et  de 
Jungling  (Traité  de  Schinz).  Nous-mêmes,  en  collaboration  de  M.  Sicard 
et  de  notre  collègue  Coste,  nous  nous  sommes  intéressés  à  ces  méthodes 
depuis  plus  de  quatre  ans. 

Les  résultats  positifs  delà  ventriculographie gazeuse  —  la  seule  étudiée 
dans  la  communication  de  M.  Vincent  —  sont  des  plus  probants.  Les  très 
beaux  clichés  qui  viennent  d’être  présentés  en  font  une  parfaite  démonstra¬ 
tion.  Presque  toujours  la  ventriculographie  permet  d’affirmer  le  côté 
(droit  ou  gauche)  et  le  siège  (antérieur  ou  postérieur)  de  la  compression- 
Souvent  la  précision  obtenue  est  encore  plus  grande  comme  vient  de  le 
montrer  M.  Vincent. 

Cependant,  au  passif  de  la  méthode,  s’inscrivent  une  série  d’incidents  : 
l“la  douleur  immédiate  ou  tardive  par  hypertension  crânienne  secon¬ 
daire  à  rinjcction  d’air  ;  2°  les  réactions  méningées  avec  vomissements, 
bradycardie,  raideur,  secousses  épileptiformes  (au  cours  même  de  l’iO' 
jeetion  ou  consécutives)  et  qu’objectivent  les  modifications  du  liquide 
céphalo-rachidien.  Ces  réactions  peuvent  aller  jusqu’à  l’établissement 
d’un  état  comateux  —  qui,  s’il  se  dissipe,  n’en  est  pas  moins  angoissant) 
3“  surtout  la  morl  consécutive.  Ces  cas  de  mort  sont  fré([uents,  puis* 
qu’entre  les  mains  les  plus  expérimentées  le  pourcentage  est  de  8,1  % 
(statistique  de  Grant  portant  sur  392  cas).  Si  l’on  additionne  à  cechiffreles 
10,  1  %  des  cas  où  la  ventriculographie  a  conduit  à  deS  erreurs,  on  cons¬ 
tate  qu’elle  a  confirmé  les  signes  cliniques  délocalisation,  lésa  réformé* 
ou  précédés  dans  la  proiiortion  de  80  %  des  cas. 

l^tant  donnée  la  gravité  évolutive  des  tumeurs  cérébrales  et  l’impof' 
lance  de  leur  traitement  opératoire,  la  ventriculographie  reste  donc  une 
méthode  de  localisation  très  précieuse  à  condition  que  ; 

o)  On  emploie,  comme  l’a  fait  M.  Vincent,  de  petites  quantités  d’air  ) 

ô)On  soit  prêt  à  intervenir  opératoirement  en  cas  de  nécessité  dès  1* 
ventriculographie  ; 

c)On  évite  la  pncumo-rachic.  L’introduction  d’air  par  voie  lombaire  ne 
doit  être  pratiquée,  selon  nous,  ((ue  s’il  n’existe  pas  d’hypertension  cra' 
nicnne. 

Enfin,  il  y  a  lieu,  croyons-nous,  de  s’adresser  préalablement  à  la  ven' 
Iriculographie  gazeuse  à  l’arlério-cncéphalographie  de  Moniz. 

Cette  méthode  est  en  cll’et  sans  danger,  semble-t-il.  Si  les  cas  où  ell® 
donne  des  résultats  précis  semblent  devoir  être  rares  (localisation  supc^' 
cielle  au  niveau  des  lobes  de  la  convexité  cérébrale),  étant  non  dangereus®" 
elle  doit  être  pralicjuée  tout  d’abord. 
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M.  SiCARD.  —  Je  n’ajouterai  qu’un  mot  à  ce  que  vient  de  vous  dire  ex- 
'<îellemment  M.  Haguenau.  La  raison  de  nos  appréciations  différentes  avec 
M.  Vincent  sur  la  ventriculographie  vient  de  ce  que  nous  avons  cherché 
à  rendre  la  méthode  moins  dangereuse,  et  à  libérer  les  malades  des 
réactions  conventuées  aux  déjections  gazeuses.  Dans  ce  but,  nous 
avons  surtout  utilisé  l'injection  d’air  par  voie  lombaire,  et  sitôt  les  radio¬ 
graphies  crâniennes  prises,  le  «  comprimé  cérébral  »  était  basculé  et  mis 
an  attitude  très  déclive,  tête  basse,  membres  inférieurs  élevés,  sur  la 
table  spéciale.  Dans  ces  conditions,  le  gaz,  suivant  au  retour  la  même  voie 
.d  aller,  vient  s’accumuler  dans  le  cul  de  sac  sacré,  où  on  peut  l’extraire 
par  ponction  lombaire  classique,  et  les  incidents  consécutifs  à  l'exploration 
gazeuse  sont  ainsi  réduits  au  minimum.  Mais  il  est  évident,  comme  nous 
avons  pu  nous  en  convaincre  également,  que  la  méthode  d’insufflation  dans 
les  directes  ventricules  donne  des  résultats  plus  précis,  mais  n’est  pas 
exempte  d’aléas  de  grande  gravité. 


Syndrome  moteur  atypique,  à  forme  hémiplégique,  d’ori- 
9ine  extrapyramidale,  séquelle  d’une  névraxite,  par  M.  A. 

Roüquier,  de  Lyon. 


V-..,  22  ans,  cullivaUvir,  cavalier  au  4®  régiment  do  cuirassiers,  entre,  en  novem- 
bte  1922,  dan  le  service  des  contagieux  de  l’hôpital  Desgenettes  pour  angine.  Tempéra- 
hre  peu  élevée,  aux  environs  <le  38, .9  au  maximum.  Ensemencement  dumucus  rhino- 
pharyngé  sur  sérum  coagulé  :  pas  de  bacilles  d  ■  LOffler.  Sept  ou  huit  jours  après  le  début 
l’aftection,  alors  qm;  la  température  était  redevenue  normale,  nouvelle  élévation 
nermiqun  no  dépassant  i)as  davantage  38,5  et  qui  ne  dure  que.  trois  jours.  En  même 
Bhlps,  s’installe  uiuî  hémianesthésie  intéressant  la  moitié  gauche  du  corps,  avec  troubles 
Moteurs  superposés,  diminution  de  la  force  musculaire,  sensation  de  pesanteur,  de 
ourdour  au  niveau  du  membre  supérieur  et  du  mimbre  inférieur,  mais  sans  phéno- 
jDèncg  douloureux.  On  fait,  dans  un  service  de  médecine  générale,  le  diagnostic  de 
roubles  do  la  sensibilité  d’origine  pithiatique,  bien  que  ces  derniers  disparaissent  assez 
J’^Pidement,  les  troubles  moteurs  pe.rsi.stant  seuls  ets’aggravant  plus  qu’ils  ne  s’amé- 
orent.  Puis  le  malade  e.st  évacué  sur  le  service  de  neurologie, 
b  accuse,  à  son  entréiî,  environ  trois  semaines  après  le  début  des  accidents,  des 
.  ublcs  moteurs  intéressant  la  moitié  gauche  du  corps.  Au  niveau  du  membre  supé- 
eur,  légère  diminution  de  la  force  musculaire  segmentaire  de  la  main,  de  l’avant- 
r^s,  du  bras  et  de  l’épaule  ;  tous  les  mouvem(mts  actifs  sont  néanmoins  possibh^s  avec 
dhe  amplitude  normale.  Le  sujet  se  sort  assez  dilllcilement  de  son  bras,  mais  s’en  sert 
t®Ut  de  même.  Au  repos,  les  doigts  .sont  légèrem(!nt  fléchis  sur  la  paume  do  la  main, 
qu’il  n’existe  aucune  contracture  appréciable  des  muscles  de  l’avant-bras.  Quand 
*tlarche,  le  bras  pond  inerte  le  long  du  tronc.  Il  est  facile,  en  déplaçant  symétrique- 
et  simultanément  les  deux  bras,  l’observateur  étant  placé  en  face  du  malade  de- 
dt  ou  assis, de  so  rendre  compte  que  le  tonus  musculaire  est  notablement  diminué 
d  côté  gauche.  L’hypotonie  apparaît  d’ailleurs quandle  sujet,  après  avoir  effectué  des 
dvements  d’élévation  du  i)ras,  le  laisse  retomber;  l’avant-bras  et  la  main  retombent 
P  ds  lourdement  que  du  côté  sain.  Si  on  porte  le  bras  en  abduction  et  si  on  le  rapproche 
dite  brusquement  du  thorax,  en  essayant  de  le  faire  claquer  contre  la  paroi  thora- 
'  'îde,  on  constate  que  le  claquement  so  fait  plus  souvent  et  plus  fortement  du  côté 
®dche  que  du  côté  sain,  à  cause  même  d  ■  cette  hypotoni(î. 

a  même  hypotonie  so  retrouve,  au  repos,  du  côté  du  membre  inférieur  et  la  force 
^ J^^ddlaire  segmentaire  y  est  également  diminuée:  mais,  pour  mettre  la  première  en 
•  once,  il  est  encore  nécessaire  de  mobiliser  la  jambe  sur  la  cuisse  et  la  cuisse  sur  le 


socii'rn':  nu  Niujiwr/x'.in  de  pahis 


:i.s4 

biissin,  pnr  compnraismi  avoc  la  oôtâ  opiiosà.  I.a  palpation  des  miiscb's,  au  ropos,  ne 
révèle  aucune  flaccidité,  ilu  côté  parésié,  mais  il  sullit,  le,  sujet  étant  assis,  par  exemple 
de  mobiliser  passivement  la  jambe,  sur  la  cuisse  (flexion  et  (ixtension  successives) 
pour  se  rimdre  com]ite,  (pi’il  existe  d'autres  troubles  du  tonus  ([ue  l’Iiypu tonie  déjà  si¬ 
gnalée.  On  voit,  dn  côté  franche,  rpii  n’est  pas  ])lus  musclé  ([ue  le  droit,  apparaître  In 
saillie  de  c(U'tains  faisceaux  musculaires,  du  droit  antérieur,  par  (exemple,  on  dn  vaste 
externe,  alors  ([u((  le  nu'une  mouvement,  d’nne  am|)litud((  éfrale,  n((  la  fait  pas  appa¬ 
raître  dn  côté  droit.  Il  existe  nue  véritable  incoordination  du  tonnsciuc  l’on  peut  encore 
mettre  en  évidenc(î,  au  idvean  du  (piadriceps  fénujral,  en  demandant  au  malade  couché 
de  seul  ver  son  m(,ndire  iid'éiieur  étendu.  Du  côté  droit,  1(( relief  musculaire  (îst  abso¬ 
lument  normal  ;  du  côté  frauche,  les  saillies  des  divers  segments  constitutifs  du  (jua- 
driceps  ne  se,  dessinent  pas  d((  la  im'nu!  façam  ;  elles  sont  irréguliùiaes,  bos.stdées.  Sur  lo 
droit  antérieur,  fiar  exemple,  apparidsseut  plusieurs  mends  ou  ventres  d((  contraction, 
que  l’on  n’observe  jias  à  l’état  idiysiologicpie.  Le  mou\  ('ment  d’élévation  dn  membre, 
la  jandie  éteiubu!  sur  la  cuisse,  se  fait  dilTieilemenl . 

L(“S  mouvements  a(d,irs  de  flexi((n  (d,  d’((xtension  (h's  orteils,  de  flexion  dorsale  ct 
d'((xL(msion  du  pied,  de  latéralité  du  pieil  sont  complèteni (Uit  abolis  du  côté  droit.  LO® 
mouvements  de  flexion,  d’extension  dt;  la  jambe  sur  la  cniss((  sont  [(ossibles,  avons-noUS 
dit,  et  d’un((  anqditnde  normale  ;  la  force  musculaiia^  segmentaire  est  simplemonl 
diminuée  à  hmr  idvean. 

.\u  mendire  supérieur,  quand  les  muscles  se  contractent,  le  sujet  effectuant  un  moU- 
vnmient  v(dordidre,  on  iuî  retrouve,  pas  l’incoordinalion  dn  tonus  signalée  aux  membres 
inféiienrs  ;  l’bypotonii^  est  le  seul  troubhî  ol.jjectiveme,nt  décelable. 

La  marche  est  dillicih(  :  h;  sujet  stoppe  ass(“/.  nellermmt,  jiar  suit(!  d((  l’abolition  de 
la  flexion  dorsah(  du  pied,  ce  dernier  tombant  en  équinisme.  .Mais  la  démarche  ii’rrst  pa= 
digitigrade,  id  spasmodi(pie  :  c’est  à  peim(  si  le  malade  soulève  un  p('u  plus  la  cuisse  du 
côté  gauch((  ((u(!  du  (;ôté  droit,  pour  compenser  la  chut((  du  pied. 

Les  réflexes  tendineux  (d,  ostéoqjériostés  d((s  membres  siqrérieurs  et  inférieurs  sont 
conservés,  à  lieu  près  égaux  des  deux  col  es.  Peut-être  le  réflexe  rotulien  gauche  est-ü 
un  peu  moins  vif  <pie  celui  du  côté  opposé.  Iléflexes  crénia' l  ériens  et  abdominaux 

Iv  réflexe  cutané  plantidre  est  aboli  du  côté  gauche  :  il  n’existe  pas  de  réflexes  de 
défense  id  d’autres  signes  de  perturbation  pyramidale.  Les  réflexes  de  posture  n’exl,stent 
pas.  /\ucun  tremblement.  Aucun  troubh;  de  tyiie  parkinsonien  ;  aucun  phénomène 
excito-mot  Mir.  l'a,  de  flexion  combinée  de  la  cui.sseet  du  tronc;  le  ,,igue  du  peauciff 
est  négatif.  .Vueun  ■  amyotrophie,  aucun  trouhle  sphinctérien. 

Le  malade  ne  souffre  pas,  mais  accuse  une  sensation  martpiée  d,;  pesanteur,  de 
lourdi'ur  et  d’engourdissement  au  niveau  du  piedet  delarnain  (hauts.  Il  remarque  qU® 
ces  ileriders  sont  plus  froids  ipie  ceux  du  côté  opposé  et  ((lUs  la  sécrétion  sudoralO  est 

Il  n’existe,  plus,  lors  del’entrée  dn  sujet  dansleservice,  ancnn  trouble  de  la  sensibilit'^ 
au  tact,  à  la  pi((i'ire,  an  chaud  et  au  froid,  si  ce  n’est  une  légère  hypoesthésie  avec  trou¬ 
bles  lie  la  discrliidnation  tactile  et  donlonreuse  à  la  face  postérieure  du  bras  et  de,  l’avant' 
bras,  dans  le  territoire,  de  LS  et  de  1)1.  Cette  hypoesthésie  dis[)araît  au  bout  de  quelque? 
jours.  Sensibilité  profomhi  normide  ;  notion  des  attitude, s  segmentaires  conservée’ 

Le  réfl.'xe  cutané  plantaire,  est  aboli,  av  ins-nous  dit,  du  côté  malade,  alors  qu'd 
fait  très  nid,tem.',nt  en  flexion  du  côté  sain,  le  mouvement  des  orteils  présiiitant,  d® 
C('  côté,  une  amplitude  considérable.  Or,  il  sullit  d’nn  bain  de  pied  chaud  d’environ 
dix  muiuies,  pour  le  faire  reparaitre  en  flexion,  avec  une  amplitude  égale  à  celle  qu’‘* 
présente  ihi  côté  ,sain.  Le  réchauffement  rend  également  possibles  les  mouvements 
actifs  de  llexion  et  d’extension  des  orteils,  mais  avec  une  faible  amplitud  '. 

L’inilice  oscillométrhpie  est  nettement  plus  petil,an  bras  comme  à  la  jamb(‘,  d" 
côté  droit  :  la  tension  artérielle  est  de  13,  û  —  '.1,3  an  bras,  an  l'achon-Gallavardin’ 
On  constate  une  hémihypercrinie  nette,  survenant  dn  côté  droit,  en  particulier  0“ 
niveau  de  la  main,  sponlanémont,  sans  cause  apparente  ou  sous  l’influence  d" 
réchauffemeid,. 
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L’exantidn  doi  nnrfs  crânions  est  prosqiio  absolument  négatif.  Pont-ctre  oxisto-l-il 
une  trè,  légère  inégalité  pnpillairo,  inconstante  d’ailleurs,  la  p\ipille  gaucho  étant,  à 
certains  moments,  plu.s  grande  que  la  droite.  Mais  les  contours  des  pupilles  sont  régu- 
'■ers,  le, 3  réflexes  pholomoteurs  et  à  l’accommodation  sont  conservés  ;  cependant, 
•luand  clics  se  contractent  sous  l’influence  de  la  lumière,  les  pupilles  soutiennent  mal 
la  contraction.  Le.  malade  accuse  un  certain  degré  d’asthénopie  accommodative,  pos- 
tériiiure  à  l’épi.5ode  aigu  qui  a  marqué  le  début  dt;  l’affection  actuelle. 

Ponction  lombaire  ;  pas  de  lymphocytose  ;  albumine  :  0,20  ;  Wassermann  négatif. 
Réactions  éhictriques  normales. 

Res  injections  veineuses  de  salicylatc  de  soude  (2  gr.  par  jour  pendant  10  jours), 
1  urotropine  par  voi(^  luiccale,  nu  traitement  d’épreuve  au  novarsénob.mzol  n’ont 
amené  aucune  amélioration.  L’état  du  malade  s’est,  au  contraire,  progressivement  ag- 
ëcavé,  tout  au  moins  en  C(^  qui  concerne  la  main.  Les  doigts  sont  légèrement  fléchis  sur 
la  paume,  la  deuxième  et  la  troisième  phalange  en  flexion  légère  sur  le  métacar]uen 
correspondant.  L’atiitude  du  poncé  est  tout  à  faitparticulière;  les  tendons  des  muscles 
'le  la  tabatière  anatomique  dessinent  sous  les  téguments  une  saillie  qu’il  est  absoio- 
faent  impossilde  de  reproduire  volontairement  en  portant  ce  doigt  en  abduction  et  en 
extension  forcées.  D’autre  part,  la  premièi’o  |.ilialange  est  fléchie  sirr  le  métacarpien  cor¬ 
respondant,  formant  avec  ce  rlernier  un  angle  obtus,  mais  avec  refoulement  en  arrière 
*10  la  tête  de  la  phalange,  qui  est  presque  subluxée  sur  le  métacarpien.  La  saillie, 
Qu  elle  constitue  ainsi,  s’accentue  quand  le  nijet  essaie  d’étendre  les  doigts,  et  de  re- 
resser  la  pouce.  Il  y  parvient  péniblement  en  ce  qui  concerne  le.,  doigts,  mais  ne 
P3ut  étendre  le  pouce  ni  cori'iger  l’attitude  vicieuse  |>lus  haut  décrite.  Cette  attitude 
existait  pa.s,  lors  do  san  entrée.  Elle  est  on  quelque  sorte  apparue  sous  nos  yeux. 

Le  sujet,  qui  est  intelligent  et  qui  n’a  pas  du  tout  tendance  à  exagérer  la  gravité  des 
reubles  fonctionnels  qu’il  présente,  dit  qu’il  lui  faut  déployer  volontairement  un 
effort  considérable  pour  porter  ses  doigta  en  extension,  et  arriver  à  vaincre  la  force  qui 
^end  à  les  porter  en  légère  flexion.  Or,  nous  répétons  qu’il  n’existe  aucune  contracture 
es  fléchi, sseurs  des  doigts,  analogue  à  celh'  qu’on  pentobserver  chez  les  hémiplégiques 
pyramidaux  par  exemple. 

Repuis  environ  un  mois,  l’état  du  malade  est  resté  è  peu  près  stationnaire  pour  ce 
lui  concerne  les  troubles  moteurs,  l’attituile  du  pouce  droit.  L’hémihypercrinie  a 
fU'esque  disparu  ;  il  no  persiste  plus  qu’une  sensation  de  refroidissement  du  pied  et  de 
U  biain,  avec  léger  abaissement  de  la  température  locale  et  cyanose  inconstante  de  la 
ace  dorsale  de  la  main.  En  revanche,  un  nouveau  symptôme  s’est  manifesté,  facile  à 
’hettre  en  évidence,  (piand  le  sujet  est  assi^;,  au  niveau  du  quadriceps  fémoral,  par  per¬ 
cussion  avec  le  manche  du  marteau  à  réflexes,  faite  altiTnativement  é  gauche  et  à 
roito  :  c’est  l’hyperexcitabilité  mécani<[ue  fasciculaire.  On  provoque,  du  côté  malade 
as  contractions  fasciculaires  qu’il  est  impossible  de  retrouver  du  côté  sain.  On  ne 
Peut  néanmoins  obtenir  de  la  sorte  l’extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  et  les 
'  Icxes  tendineux  ne  sont  toujours  ]ins  exagérés. 


(-■ette  observation  nous  semble  mériter  quelques  commentaires.  11  est 
jffcontestable  qii’il  ne  s’agit  pas  d’une  hémiplégie  pyramidale,  cérébel- 
®fse,  ou  d’un  syndrome  parkinsonien  à  forme  hémiplégique,  le  malade 
''^présentant  aucun  des  symptômes  de  l'une  ou  de  l’autre  de  ces  affections  ; 
®  diagnostic  d’hémiplégie  pithiatique  jie  saurait,  à  notre  avis,  être  davan- 
envisagé,  malgré  l’absence  de  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du 
ou  de  signe  du  peaucier.  Comme  M.  Babinski  l'a  démontré  il  y  a 
de  longues  années,  ces  deux  signes  permettent  de  distinguer  l’hémi- 
P'egie  organique  pyramidale,  au  stade  spasmodique,  de  l’hémiplégie 
ystérique  avec  contracture  la  simulant  d’une  façon  grossière.  Ils  ne 
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permettent  pas  d’alïirmer  l’origine  fonctionnelle  de  troubles  moteurs  à 
type  hémiplégique,  et  ils  sont  absents  chez  les  parkinsoniens  dont  les 
troubles  sont  unilatéraux,  ou  chez  des  sujets  atteints  d’hémichorée  par 
exemple. 

Il  existe,  d’autre  part,  chez  notre  sujet,  toute  une  série  de  troubles 
que  la  suggestion,  c’est-à-dire  la  volonté,  sont  incapables  de  reproduire  et 
dont  l’origine  organique  est  incontestable  ;  tels  sont  l’hémihypercrinie, 
la  diminution  de  l’indice  oscillométrique  :  l’abaissement  de  la  température 
locale,  l’hyperexcitabilité  mécanique  des  muscles,  les  troubles  ne 
peuvent  être  mis  sous  la  dépendance  de  l’immobilisation  prolongée.  Le 
sujet  se  sert  d’ailleurs  de  ses  deux  membres  supérieurs  et  inférieurs, 
autant  qu’il  peut  le  faire,,  et  son  psychisme  n’est  pas  le  moins  du  monde 
celui  d’un  pithiatique  exagérateur  ou  mythomane.  La  réalité  de  troubles 
vaso-moteurs  et  de  la  sécrétion  sudorale  ne  saurait  être  discutée.  Les 
troubles  moteurs  sont  plus  marqués  au  niveau  des  extrémités  qu’à  la 
racine  du  membre,  comme  les  troubles  vaso-moteurs,  avec  lesquels  ils 
sont  étroitement  liés,  puisque  le  réchauS'ement  les  atténue,  en  faisant 
reparaître  le  réflexe  cutané-plantaire  en  flexion.  Mais  n’en  est-il  pas  d® 
même  au  cours  des  troubles  physiopathiques  ou  réflexes  dont  rorigine 
sympathique  est  incontestable,  si  l’impotence  fonctionnelle  n’est  pas  la 
même  ?  Ne  peut-on  pas  observer  des  faits  analogues,  chez  des  sujets 
atteints  de  maladie  de  Raynaud  ou  de  syndromes  vaso-moteurs  voisins, 
([ui  déterminent  souvent  une  impotence  motrice  considérable  ? 

Chez  notre  malade,  l’origine  des  troubles  vaso-moteurs  est  certaine¬ 
ment  cérébrale,  sans  doute  mésencéphalique.  Il  est  Inutile  de  rappeler 
ici  que  les  troubles  vaso  moteurs  sont  fréquents  chez  les  extrapyrami' 
daux,  en  particulier  chez  les  parkinsonieus.  Restent  lés  troubles  du 
tonus  musculaire  et  les  troubles  moteurs  ;  leur  association  avec  le.s 
troubles  vasculaires  et  sudoraux  donne  tout  son  intérêt  à  notre  observa¬ 
tion.  Nous  croyons  inutile,  pour  les  expliquer,  d’envisager  l’hypothèse 
d’une  association  organico  pithiatique.  L’hyperexcitabilité  mécanique- 
les  modifications  si  importantes  du  tonus,  au  repos  et  quand  le  muscle 
se  contracte,  l’attitude  dystonique  de  la  main  ne  sont  pas  en  faveur  de 
l’anorganicité.  Cette  dernière  est  voisine  de  ce  que  l’on  peut  observer  chez 
d’autres  extrapyramidaux,  à  localisation  lenticulaire.  Trop  souvent,  des 
malades  atteints  d’une  affection  dont  l’origine  organique  ne  paraît  pa® 
douteuse,  à  l’heure  actuelle,  ont  été  autrefois  considérés  comme  pithia¬ 
tiques,  parce  qu’il  était  difficile  de  les  faire  entrer  dans  un  cadre  nosolo¬ 
gique  connu. 

L’hémiplégie  (|ue  présente  notre  sujet  nous  semble  bien  organique 
dans  tous  ses  éléments.  Nous  la  qualifions  d’extrapyramidale,  en  donnant 
à  ce  mot  le  sens  le  plus  large  et  le  plus  vaste  qu’il  puisse  recevoir.  Nous 
ne  croyons  pas  qu’il  ait  été  relaté  d’observation  identique  à  celle  que 
nous  rapportons  aujourd’hui  ;  il  serait  intéressant  de  savoir  si  des  faits 
analogues  n’ont  pas  déjà  été  observés  sans  avoir  été  l’objet  d’une  élude 
jirécise. 
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M.  Laignel-Lavastine.  —  Je  demanderai  à  M.  Rouquier  sil’angine  de 
son  malade  était  unilatérale,  car  dans  de  semblables  cas  on  peut  voir 
des  réactions  sympathiques  asymétriques  et  j’ai  insisté  ailleurs  (1) 
sur  1  influence  de  l’asymétrie  vaso-motrice  dans  le  déterminisme  de 
certaines  hémianesthésies  hystériques.  J’ai  observé,  en  effet,  dans 
mon  service,  en  février  1926,  une  jeune  malade  présentant  une  hémi¬ 
anesthésie  gauche  à  tous  les  modes  de  sensibilité  snperficielle,  hémi¬ 
anesthésie  qui  avait  nettement  le  caractère  hystérique.  Mais,  en  l’exa- 
minant,  j’ai  constaté  en  même  temps  une  asymétrie  légère  des  réflexes 
sympathiques  :  particulièrement  la  raie  de  Vulpian  donnait  une  raie 
Wanche  plus  marquée  du  côté  anesthésié  que  du  côté  opposé.  Or  Claude 
Bernard  a  constaté  des  modifications  de  la  sensibilité  épi-critique  consé¬ 
cutives  à  la  section  du  sympathique  cervical  ;  il  a  vu  que  cette  section 
entraînait  un  abaissement  du  seuil  de  la  sensibilité.  Plus  récemment 
mon  ami  Tournay  est  revenu  sur  l’importance  des  variations  du  seuil  de 
m  sensibilité  cérébro-spinale  en  fonction  des  modifications  sympathiques, 
«le  telle  sorte  que  je  pense  que,  dans  certains  cas,  une  asymétrie  dans  les 
réflexes  vaso-moteurs  peut  être  le  point  d’appel,  du  fait  de  l’élévation 
transitoire  du  seuil  de  la  sensibilité,  d’une  cristallisation  suggestive 
d  hémianesthésie.  Ma  malade  a  été  guérie  en  deux  séances  parla  faradi¬ 
sation  et,  ce  qui  montre  bien  son  caractère,  c'est  quelle  n'en  était  pas 

satisfaite. 


M.  J.  Babinski.  — N’ayant  pas  eu  le  loisir  d’examiner  le  malade  de 
Rouquier,  je  ne  puis  émettre  une  opinion  ferme.  Toutefois,  étant 
donné  les  renseignements  fournis  par  le  présentateur,  l’absence  de  tout 
S'gne  de  perturbation  de  la  voie  pyramidale  et  la  démarche  deTodd.je 
SUIS  porté  à  penser  qu’il  s’agit  d’hémiplégie  hystérique. 

L  hypothermie  du  côté  paralysé  serait-elle  en  opposition  avec  ce  dia¬ 
gnostic  ?  Sans  doute,  ce  trouble  fait  défaut  dans  des  cas  de  paralysie  hys¬ 
térique,  même  de  longue  durée,  et  Charcot  avait  déjà  attiré  l’attention, 
dans  des  faits  de  ce  genre,  sur  l’absence  de  tout  abaissement  de  la  tempé¬ 
rature  locale,  de  toute  modification  dans  la  coloration  des  téguments  ; 
J^ms  cela  ne  veut  pas  dire  qu’il  en  soit  toujours  ainsi  et  qu’une  hémiplégie 
nystérique  ne  puisse  donner  lieu,  dans  une  certaine  mesure,  à  de  la  ther- 
nioasymétrie.  Il  y  a  là  des  diversités  individuelles  tenant  vraisemblable- 
”rantà  des  dilTérences  dans  le  degré  de  l’immobilisation  et  aussi  dans  l’état 
®U  se  trouvait  l’appareil  vaso-moteur  avant  le  début  de  la  paralysie.  Quant 
^  1  abolition  du  réllcxe  cutané  plantaire  avec  réapparition  après  réchauffe 
”jent  des  pieds,  je  ferai  remarquer  que  c’est  un  phénomène  qu’on  peut 
observer,  d’un  ou  des  deux  côtés,  notamment  quand  il  fait  froid,  chez  des 
^ojets  dont  la  motilité  est  normale.  Pour  en  revenir  au  malade  qui  nous 
ost  présenté,  il  serait  permis  de  se  demander  s’il  n’y  aurait  pas  chez  lui 
One  association  de  l’hystérie  avec  des  désordres  d’origine  physique,  or- 

OTili  O  «’Onel-Lavastine.  Conférences  do  syrapatlioloL'io  clinique,  mars  1926,  fasci- 
''0*0  3,  Ghahtne,  7,  rue  de  Condé,  p.  109. 
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ganiquc,  desquels  dépendraient  pour  une  part  les  troubles  exposés  par 
M.  Rouquier  ;  nous  avons  insisté,  Froment,  Clovis  Vincent,  Charpentier 
et  moi  sur  la  fréquence  des  associations  de  ce  genre  ;  il  importe,  en  pareil 
cas,  au  point  de  vue  pratique,  de  ne  pas  méconnaître  l'élément  hysté¬ 
rique. 

M.  Cl.  Vincent.  —  Je  m’associe  pleinement  à  ce  que  vient  de  dire 
M.  Babinski  sur  le  malade  de  M.  Rouquier. 

J. -A.  Rakhê  (de  Strasbourg).  —  Le  malade  présenté  par  M.  Roiufuier 
me  paraît  surtout  atteint  de  troubles  pithiatiques.  Sans  rejeter  la  réalité 
de  troubles  organiques,  il  m’apparaît  que  les  manifestations  d’ordre 
pithiatique  prédominent.  Avec  la  permission  de  M.  Rouquier,  j’ai 
cherché  comment  se  comportait  la  manœuvre  de  la  jambe  chez  ce  malade  : 
Or,  bien  qu’il  marche  et  qu’il  contracte  pendant  la  marche  les  muscles 
postérieurs  de  la  cuisse,  la  jambe  tombe  en  fléau,  sans  aucune  activité 
des  muscles  postérieurs  de  la  cuisse.  Cette  manœuvre  a  ici  tout  à  fait 
les  caractères  qu’on  lui  trouve  chez  les  hystériques  et  les  similateurs. 

Il  me  semble  probable  qu’il  y  a  association  hystéro-organique  et  que 
la  base  organique  est  très  réduite. 

Sur  l'hémilaminectomie  dans  les  tumeurs  de  la  moelle, 

par  MM.  Cl.  Vincent,  Th.  de  Martel  et  M.  David. 

La  jeune  femme  que  nous  vous  présentons  a  été  opérée  pour  tumeur 
médullaire.  — Nous  ne  vous  la  montrons  pas,  parce  que,  brillamment,  la 
néoformation  a  été  enlevée,  mais  parce  que  dans  ce  cas  où  nous  avons 
du  laisser  la  lésion  en  place,  il  a  été  donné  à  la  malade  le  maximum  de 
chances,  avec  le  minimum  de  risques  et  de  dégât. 

Cette  jeune  femme  a  subi  une  hémilaminectomie  cervicale  il  y  a  dix-neuf 
jours  ;  elle  est  debout  et  son  cou  est  réparé. 

Ohnervalinn  rc.siimi'c,  -M'"®  M...,  2(i  ans.  Vient  consulter,  inijnin  1027,  pour  de  très 
viule.ntes  douleurs  dans  le  memhn'  su|)érieur  droit.  Ces  douleurs  sont  au  maximum 
dans  le  territoire  de,  la  4»  racine  cervicale  droite  que  la  malad(!  dessine  spontanément 
du  doigt  ;  de  là,  elles  irradient  à  la  face  postéro-externe  du  bras  et  sur  le  bord  externe 
do  l’avant-bras.  Ces  douleurs  ne  sont  [las,  ou  sont  [leu  augmentées  par  la  toux,  les 
efforts. 

A  l’examen  :  Motilité  volontaire  du  membre  supérieur  droit  normale.  Réflexe  de 
flexion  de  l’avant-bras  aboli  ou  très  faible  ;  réflexe  de  pronation  faible  ;  réflexe  d’ex¬ 
tension  normal. 

Smsihililé  :  'riiermoanestbésie  ou  tbermoliypoeslliésie  très  prononcée  de,  tout  le 
membre  supérieur,  particuliérement  accentuée  dans  une  bande  étendue  du  pouce  au 
moignon  de  l’épaule,  et,  (lassant  par  le  bord  externe  de  l’avant-bras,  la  partie 
exterruï  et  légèrement  postérieure  du  coude,  la  facc^  postérieuro  et  externe  du  bras. 
Dans  cette  bande,  même  le  toucluu  n’est  pas  ou  est  j)iui  pi'ripi.  En  dehors,  il  est  perçu. 

Au  membre  supérieur  o|)posé,  pa.s  di^  troubles  d.;  la  sensibilité  ni  de  la  motricité.  Ee-s 
membres  iulérieurs,  l’abdomen,  le  thorax,  la  face  sont  normaux  à  tous  égards. 

A  cause  de  la  systématisation  des  douleurs,  de  leur  intensité,  de  ia  tbermoanes- 
thésie,  de  l’aliolilion  du  réflexe  de  flexion,  on  pense  à  une  tumeur  do  la  moelle,  peut- 
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être  oxtramédullairc,  mais  plutôt  intramédullaire  ;  la  thermoanesthésie  étant  très 
prononcée  pour  une  lésion  en  somme  limitée. 

Ponction  lombaire  ;  Liquide  céphalo-rachidien  normal,  quant  aux  lymphocytes  et 
au  taux  de  l’albumine. 

Lipiodol  par  en  bas.  Examen  du  D'  Galli  à  Nccker.  L’huile  iodée  chemine  sans  ren¬ 
contrer  d’ohstaclo  du  cul  de  sac  inférieur  au  confluent  supérieur. 

Traitement  :  Radiotliérapie.  La  malade  est  soulagée  pendant  quelques  moLs  ;  mais 
les  douleurs  ri^prennent  en  novembre.  M”'  M...  revient  nous  consulter  en  janvier. 

Les  douleurs  siègent  encore  principalement  à  droite  au  niveau  do  l’épaule  et 
irradient  en  bas  vers  le  pouce,  mais  elles  tondent  à  remonter  vers  le  bord  inférieur  de 
a  mâchoire.  Elles  ont  le  même  caractère  qu’au  premier  séjour  dans  notre  service.  De 
plus  la  malade  commence  à  souffrir  du  côté  gauche  dans  l’épaule. 

A  l’examim,  au  membre  supérieur  droit,  pas  d’autres  troubles  moteurs  que  l’aboli- 
lon  du  réflexe  de  flexion  de  l’avant-bras,  ou  sa  très  grande  diminution.  Même  thermo¬ 
anesthésie  qu’on  juin.  11  existe  do  plus  des  troubles  do  la  sensibilité  surtout  tactile  dans 
le  domaine  de  la  4=  cervicale. 

Troubles  de  la  sensibilité  à  tous  les  modes,  plus  discrets,  dans  le  domaine  do  G4 
gauche  ;  pas  de  modification  dus  réflexes  do  ce  côté.  Aucun  trouble  moteur  des  membres 
mférieurs.  Le  réflexe  plantaire  est  normal. 

Mais  l’examen  de  la  sensibilité  des  régions  sous-mamelonnaires  montre  qu’il  existe 
■  gaucho,  au-dessous  d’une  ligne  qui  passe  approximativement  par  la  partie  antérieure 
c  la  deuxième  côte,  dos  troubles  de  la  sensibilité  à  tous  les  modes,  plus  prononcés 
au  froid,  et  qui  intéressent  surtout  l’abdomen,  la  face  antérieure  do  la  cuisse,  qui 
s  estompent  au  genou,  disparaissent  au  niveau  do  la  jambe  et  du  pied. 

Aucun  trouble  sphinctérien. 

foutes  les  autres  fonctions  nerveuses  sont  normales. 

Analyse  du  liquide  céphalo-rachidien,  lymphocytes,  albumine,  normal. 

Épreuve  de  Slookeij  ; 

Pression  du  liquide  rachidien  :  17. 

Après  compression  des  jugulaires  :  50. 

Descente  rapide  en  15  secondes. 

Épreuve  du  lipiodol  :  On  se  sert  du  lipiodol  introduit  en  juin  dont  il  reste  une  quantité 
^uflisante  dans  la  région  sacrée.  Examen  par  le  U'  Galli.  L’un  do  nous  y  assiste.  Après 
•hclinaison  de  la  table,  le  lipiodol  s’arrête  et  s’amasse  en  G4.  11  reste  accumulé  au  même 
point,  le  temps  de  s’assurer  de  la  vertèbre,  de  voir  si  la  masse  opaque  est  plutôt  à  droite 
'P‘  O  gauchiu 

Elle  sembh!  plutôt  à  gaucho.  Ou  remplace  l’écran  radioscopique  par  une  plaque. 
Padiofjraphie  :  Ce  film  ne  montre  pas  le  même  aspect  que  la  radioscopie.  Trèsgro.jso 
"oiitte  d’huile  iodée  suspendue  en  G3. 

Malgré  l’arrêt  incomplet  du  lipiodol,  à  cause  de  l’évolution  clinique  de  la  maladie, 
ous  pensons  à  une  néoformation  qui  augm(mtc  progressivement.  Gomme  la  malade 
out  être  soulagée,  et  le  plus  vite  possible,  nous  lui  proposons  d’intervenir,  mais  nous 
''oulons  absolument  que  h^s  risques  et  les  conséquences  de  l’opération  ne  l’emportent 
Pas  sur  les  chances  que  nous  lui  donnons. 

Les  risques  sont  minime^s  :  cette  femme  est  jeune,  sa  maladie  est  toute  récente,  il 
y  a  pas  do  déséquilibre  profond  do  l’organisme.  Les  conséquences  ;  cidte  jeune  femme 
ait  garder  la  forme  (d  la  mobilité  de  son  cou  ;  elle  ne  doit  pas  être  paraplégique. 

’our  cette  dernière  raison,  nous  décidons  de  pratiquer  l’opération  de  Taylor,  c’est-à- 
‘‘a  'ine  hémilaminectomie. 

Opération  le  11  février  1928. 

i  osition  assise,  anesthésie  locale  et  éther  par  le  masque. 

L  incision  médiane  découvre  les  apophyses  épineuses  des  2®,  3»,  4»,  5»  vertèbres 
^^|-rvicales.  Décollement  des  seules  mass'es  musculaires  droites.  Trou  de  trépan  dans  une 
hémilames  droites,  morcellement  des  lames  à  la  pince  aussi  loin  qu’on  peut  aller  en 
"  ^rs  ;  et  en  dedans  jusqu’à  la  racine  do  l’apophyse  qui  est  rongée  jusqu’à  la  ligme 
■'  ‘ane.  On  a  ainsi  sous  les  yeux  d’une  façon  directe,  la  moitié  droite  de  Tétui  durai  ; 
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et  en  regardant  obliquement  sous  la  voûte  constituée  par  les  hémilames  gauches,  la 
moitié  gauch(>.  de  l’étui.  Il  y  a  largennuU  assez  de  place  entre  l’os  et  la  dure-môre  pour 
l’exploration  vi.suelle  de  la  face  postérieure  de  la  méninge.  Ouverture  de  la  dure-mère. 
On  découvre  toute  la  face  postérieure  de  la  moelle,  les  3»,  4»  et  5»  racines  cervicales 
postérieures  droites  ;  mais  aussi  les  gauches  sur  un  très  long  trajet.  Les  vais.îpaux 
po.stéricurs  do  la  miMdle  sont  normaux.  La  moelle  occupe  sa  place  normale,  c’est-à- 
dire  n’est  ni  refoulée  ni  tordue.  On  remarque  seulement  que  le  4»  segment  cervical,  qui 
devrait  être  plus  étroit  que  le  5»,  est  aussi  large,  sinon  plus  largo. 

Los  insertions  dos  ligaments  dontrdés  situés  entre  3»  et  4‘  n.C.  et  4=  et  5»  R. G.  sont 
sectionnées  c^t  saisies  avec  do  fines  pinces.  La  moelle  est  ainsi  soulevée  et  légèrement 
retournée  ;  toute  sa  face  antérieure  est  ex-posée.  Il  n’y  a  donc  ni  tumeur  péridurale, 
ni  tumeur  extramédullaire.  L’élargissement  du  segment  donne  à  penser  qu’elle  .siège 
à  l’intérieur  du  4“  K(?gment. 

Comme  cette  Jeun(!  femme  ne  présente  pas  de  tronbles  moL-urs  la  moelle  n’est  n 
incisée,  ni  ponctionnée. 

Suture  d(^  la  dure-mère.  Réparation  des  plans  musculaires.  Suture  de  la  peau. 

Le  quinze  février,  la  Jeun(^  femme  est  levé(‘,  le  cou  a  sa  formii  normale. 

Dix-neuf  jours  après,  la  mobilité  active  et  passive  est  déjà  excelhmte. 

En  agissant  comme  nous  l’avons  fait,  nous  avons  donné  à  cette  jeune 
femme  le  maximum  de  chances,  et  nous  ne  lui  avons  fait  subir,  croyons- 
nous,  aucun  préjudice. 

On  nous  demande  quels  sont  les  avantages  de  rhémilaminectomie. 

L  hémilaminectomie  a  été  imaginée  par  Taylor,  un  des  collaborateurs 
d  Elsberg  au  Neurological  Institut  de  New-York,  un  des  meilleurs  neuro¬ 
chirurgiens  américains,  pour  éviter  le  glissement  en  avant  de  la  partie 
.supérieure  de  la  colonne  vertébrale,  qui  se  produit  parfois  après  la 
laminectomie  totale,  particulièrement  au  niveau  de  la  colonne  cervicale. 
Les  neuro-chirurgiens  américains  ont  observé  que  parfois  les  laminec¬ 
tomies  cervicales  sont  suivies  d’une  déformation  du  cou.  d’une  chute 
en  avant  de  la  tète  avec  impossibilité  de  la  relever,  due,  pensent-ils,  à 
la  désinsertion  des  muscles,  des  gouttières  cervicales,  sur  une  grande 
longueur,  et  a  la  section  du  ligament  cervical.  —  L’hémilaminectomie 
pare  à  ces  inconvénients,  elle  assure  aussi  une  réparation  plus  rapide. 

On  jfourrait  objecter  (pi  en  n’ouvrant  pas  le  canal  complètement,  l’ex¬ 
ploration  de  la  moelle  est  moins  complète.  L’expérience  montre  (jue,  par 
rhémilaminectomie,  on  trouve  en  général  la  tnmeur  où  on  l’a  localisée  ; 
et  que  si  on  ne  voit  pas  directement  la  tumeur,  la  moelle  est  suffisam¬ 
ment  déformée  pour  (pi’on  recherche  la  néoplasie  en  avant  d’elle  ou  de 
1  autre  côté,  en  complétant  la  laminectomie.  De  même  certaines  tumeurs 
très  étendues  ne  pourront  être  extirpées  avec  l’opération  de  Taylor. 
Là  encore,  on  complétera  la  résection  des  lames.  11  n’en  est  pas  moins 
vrai  ([U  avec  un  bon  diagnostic,  et  dans  les  tumeurs  unilatérales  ou 
débordant  peu  la  ligne  médiane,  rhémilaminectomie  est  utilisable  dans 
plus  de  la  moitié  des  cas. 

M.  SiCARi).  -  M.  Vbneent  nous  fait  part  d’une  technique  chirurgicale 
d  hémilaminectomie  destinée  à  obvier  aux  inconvénients  de  la  laminecto¬ 
mie  bilatérale  classique,  celle  ci  pouvant  compromettre  la  solidité  et  la 
mobilité  de  la  colonne  vertébrale.  Mais  il  me  paraît  difficile,  ayant  vu  pra- 
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tiquer,  par  Robineau,  de  très  nombreuses  opérations  sur  le  canal  verté- 
liral,  de  faire  une  exploration  complète  et  valable  dans  ces  conditions, 
d  autant  plus  que  je  n’ai  jamais  observé  qu’une  laminectomie,  même  pra¬ 
tiquée  sur  une  hauteur  de  quatre  vertèbres,  ait  nui  à  la  solidité  du  rachis. 
Il  est  vrai  que,  chez  la  plupart  de  ses  opérés,  Robineau  a  l’habitude  de 
l'eplacer  à  la  lin  de  l’opération,  après  la  suture  dure-mérienne,  les  segments 
^pophysaires  détachés  et  protégés  aseptiquement  au  cours  de  l’interven¬ 
tion,  tuteur  de  protection  qui  ne  peut  avoir  que  des  avantages. 

J. -A.  Barhé.  —  Les  laminectomies  de  la  région  cervicale,  quand 
elles  intéressent  un  assez  grand  nombre  de  lames,  peuvent  ne  pas  demeu- 
•"er  sans  inconvénient. 

J  ai  connaissance  d’un  cas  de  laminectomie  étendue  qui  fut  suivie 
altérations  sérieuses  de  plusieurs  corps  vertébraux  et  de  glissement  de 
‘^oux-ci  les  uns  sur  les  autres.  Dans  les  cas  où  une  hémilaminectomie  suffit 
chirurgien,  elle  peut  assurer  la  solidité  de  la  colonne  mieux  qu’une 
linectomie  complète  et  devrait  lui  être  préférée. 


lami 


Un  cas  de  trépidation  du  moignon,  par  André  Thomas  et 
R.  Amyot. 

Mmo  jj  _  (i,5  agaiis,  est  venue  consulter  à  l’hôpital  Saint-Joseph,  en  clécem- 

ro  1927,  pour  une  trépiilation  du  moignon  associée  à  dos  hallucinations  douloureuses, 
ho  7  mai  1927,  olb  faisait  une  promenade  assise  sur  le  siège  d’arrière  d’une  motocy- 
^  ctte  ;  son  pied  droit  se  prit  dans  les  rayons  do  la  roue.  Les  téguments  furent  lacérés  et 
articulation  tibio-tarsionne  presque,  complètement  désarticulée.  A  l’hôpital  de  Gorboil 
aù  l’on  transporta  la  malade,  les  surfaces  articulaires  furent  remises  en  place,  on  re- 
crma  la  plaie  ;  la  jambe  (d  le  pied  furent  maintenus  dans  un  appareil  plâtré.  Au  bout 
c  J5  jours  on  s’aperçut  que  le  pied,  la  jambe,  le  genou  étaient  considérablement  tumé- 
l’appareil  fut  enlevé  ;  l’articulation  tibio-tarsienno  avait  été  envahie  par  une 
abondante  suppuration;  un  foyer  d’ostéomyélite  tut  découvert.  Un  nouveau  plâtre  fut 
Appliqué  de  telle  manière  qu’une  désinfection  par  le  liquide  de  Uakin  tut  régulièrement 
Assurée,.  Vu  la  ténacité  de  la  suppuration,  l’amputation  de  la  jambe  tut  pratiquée  à 
union  du  tiers  moyen  et  du  tiers  supérieur  le  7  juin  1927.  Une  semaine  avant  l’inter- 
'’ention,  on  avait  fait  une  injection  préventive  de  sérum  antitétanique  dont  la  (juantité 
n  pu  Être  précisée.  Trois  joui-s  après  l’opération  le  moignon  suppurait;  il  tut  ouvert, 
^l'grment  drainé  (d  désint<‘cté.  La  suppuration  persistait  encore  au  mois  d’octobre  et 
procéda  à  cette  époque  à  la  résection  partielle  de  l’extrémité  supérieure  du  tibia  et 
U  péroné,  atteints  d’ostéite.  La  suppuration  finit  par  se  tarir  au  bout  d’un  mois. 

Les  douhuirs  et  les  sccou.ssos  apparurent  au  niveau  du  moignon  dès  le  troisième  jour 
'®Près  l’amputation.  Le  moignon  était  pris  de  trépidation  et  s’élevait  au-dessus  d\i  plan 
h  ht  lorsqu’on  taisait  le  pansement.  Elle  était  encore  provoquée  par  le  moindre  bruit, 
émotions  ;  elle  sc  répétait  avec  une  telle  fréquence  la  nuit  qu’elle  empêchait  la 
®‘hade  de  dormir. 

üans  le  but  de  remédier  à  la  trépidation  et  aux  douleurs  la  sympathectomie  de  la 
nioralo  au  niveau  du  triangle  do  Scarpa  ayait  été  pratiquée, le  10  novembre  1927,  par 
®  L)r  Laurence, 

Lopuis  leur  apparition  les  douleurs  et  la  trépidation  n’ont  guère  varié. 

Los  douleurs  sont  continues,  ressenties  au  niveau  du  pied  amputé,  La  malade  perçoit 
“Cj.naUous  de  brûlure  sur  les  orteils  et  au  talon  ;  il  lui  semble  que  son  pied  est 
un  *^**'**  *^11'  lui-même  et  qu’il  est  porté  en  hyperextension.  Elle  éprouve 

éore  dos  sensations  do  tiraillement  dans  le  mollet  les  nerfs  y  sont  «  comme  iwués  ». 
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l'.i!  siiiiL  cuiîore  (les  scnsalions  de  iUi|)laciMUi‘T‘L  i-aijida  an  nivaaii  du  pied,  di\  la  jambe 
l't  de,  la  pai-Lii^  ird'éi'icara  de  la  cuisse. 

I.a  miihilisal,iim  du  moifjuuti  exafrfin^  les  duuleui's  ;  l’extension  procure  dos  liraillc- 
menls  Li-es  ponibb^s  sur  la  l'ace,  postérieure  de  la  cuisse  id  de  lu  jambe.  Dès  que  les 
trépidatiotis  survienmud,,  les  douleurs  deviennont  intolérables.  Des  orteils,  le  pied  lui 
semblent  portés  en  hyperextension  et  idle  souffre  eoniine  si  on  lui  arrachait  hî  pieil.  La 
douleur  prov<)<|uée  fait  réapparaître  h  s  clonies,  et  celles-ci  à  leurtour  au|'mcnt(u)t  la 

l'imdaid,  la  nuit  une  douleur  du  type  fiilfrurai't  éveilh’  brusquement  la  malade  et 
provoque  d-'s  ebmies,  mais  li^  réveil  en  sursaut  afril  (h^  la  même  mar'ière.  Les  douleurs 
qui  i^xistiuit  depuis  ramputution  ji’ont  pas  varié  dans  lei.rs  caractères  et  leur  inten¬ 
sité  depuis  la  sympathectomie,  bien  (pie  cette  interveniion  ait  rendu  la  moitié  interne 
du  midKuon  moin.s  s.uisible.  aux  attouehemeiils.  hîiitre  h  s  crises  do  iloiireuses,  la  ma¬ 
lade  aci.usi  des  si  usalions  d’enirourdir  semeiit  id  di‘  piesdement  dans  le  pied. 

.\u  début,  la  trépidation  se  produisait  r.u rlout  la  nuit  ;  actuellement  elle  c.it  aussi 
lré(|uente  le  jour.  louL  contact,  toute,  pres.sion,  tout  elihuiai'e  'lu  moignon  et  surtout 
di;  la  moitié  externe  détermine  des  trépidations  violentes  ;  la  moitié  int  u-nc  est  iinnns 
ri  lh  xogiuii  .  Les  (;iises  sont  encore  décleiicliéi  s  par  les  émotions,  le  bruit,  l’éiiervimient, 
le  redre,ssemi-nt  di  midgnon,  1  es  cliaiigements  de  position  ;  il  siiffit  que  la  malade  étiro 
son  mimbii.  ..iqn.inair  droit  iioiir  ipie  la  crise  se  ri, produise.  I.es  crises  sont  moins  fre- 
(pn  ntl  s,  biisipi  elh  a  pris  soin  de  mettre  la  cuisse  en  abducti.m  id  en  rotation  externe. 

(.1  tt(,  niai.idi  (si,  une  grand"  nerveuse,  liyperémotive  et  hypersensible  ipii  présente 
une  hypeicsthesie  maripiée  du  tégument.  Icllea  été  toujours  très  impre'.sionnable,  elle 
aii.iiit  eu  souvent  des  crises  de  larmes  (d  de  nerf.s.  Le  sommeil  a  toujours  été  insiilli- 
sant,  elle  est  sujette  aux  caiicliemars  et  au  somnambulisme.  Mlle  s’inipiiùtc  et  se  préoc¬ 
cupe.  faeilemeiil  ;  elle  reste,  néanmoins  do  bonne  liumeiir  malgré  les  douleurs  id  IC’ 
ennuis  que  lui  a  causés  cid  accident. 

L  extrémité  inferieure  de  la  cuisse  droite,  le  genou  et  l’extrémité  supérieure  de  la 
jambe  ont  une  circonférence  plus  granded'uncentimètreipiele.spartiescorrespondantos 
du  membre  iiirerieiir  gauchi'  ;  mais  il  faut  tenir  compte  de  la  tuméfaction  dont  IcB 
memes  parties  ont  été  le  siège  à  la  suite  de  l’accident.  Le  pli  de  la  peau  est  plus  épais 
sur  la  cuisse  droite,  que  sur  la  gauche.  Le  moignon  est  plutôt  mal  capitonné  sur  sa  face 
antérieure  ;  ipiand  on  le,  soulève,  les  os  se  dessinent  sous  les  téguments  et  il  est  facile 
dose  rendre  compte,  en  )ialpunt,  de  la  très  faible  épaisseurdes tissus  ipii  les  recouvrent, 

La  peau  a  néanmoins  un  bon  aspect,  le  système  pileux  est  un  peu  plus  développé  sur 
h'  moignon  ([iie  sur  la  partie  eorrespondante  de  la  jambe  gauche. 

La  cicatrice,  transversale,  de  coloration  viidacée,  occupe  l’extrémité  inférieure  de  I® 
face  antérieure  du  moignon  ;  les  tiers  externe  id  interne  sont  relativement  libres,  ic 
tiers  moyen  est  adhérent  au  plan  in-ofond  et  se  rétracte  lorsque  l’on  invite  la  malade  * 
remuer  les  oi'teils  ou  lorsque  le  moignon  est  pri  ^  de  trépidation.  L’intolérance  du  moignon 
ne  jiermet  pas  de  rechercher  la  présence  d’un  névrom  ■. 

Le.s  trépidations  ipii  sont  [novoqiiées  par  les  excitations énuméréesplus  haut  débutent 
sidiitement  et  s’arri'tent  briisipiement,  en  salves.  La  pi(p'ire  à  distance,  lecliatouillernont) 
la  malaxation  d.',  la  région  cervicale  les  provo(pjent  égîdement.  Ce  sont  des  mouve¬ 
ments  rapides  id,  de  failde  amplitude,  de  flexion  et  d’extension  (hî  la  jamluî  sur  1® 
cuissiî.  Les  tendons  du  biceps,  du  demi  tendineux,  du  demi  membraïuîux  sont  en 
tension,  ainsi  (pie  le  tendon  du  quadriceps.  Le  moignon  peut  être  fléchi  à  son  extrême 
limite  lorsqu’il  est  pris  av  î  ■  préeaulion  sans  ([U"  la  erisiî  éclate,  au  contraire  les  ma¬ 
noeuvres  (1  extension  déclenchent  les  secousse<.  A  leur  paroxysme  les  cris(îs  tendent 
(pielquefois  .à  se  géinéraliser  et  le  bras  droit  trépide  h'îgèrenient  à  .son  tour. 

Au  repos  hî  (pia(lrice|i.s  parait  relativement  rias(pie.  La  force  musculaire  n’est  pas  di¬ 
minuée  ;  hî  tonus  et  l’extensibilité  se  eomporteid,  normalement.  Le  bice|)S  s(!  trouve  e» 
vigilance  pins  pronoïKîée  ipiiî  les  autres  muscles. 

L(î  réflexe  patellaire  droit  est  vif  ;  le  mouvement  du  midgnon  est  pris  aussitôt 
de  trépidation.  Le  gauche  est  vif  également,  polycinéti(pie  et  déclenche  parfois  la  tré¬ 
pidation  du  côté  dr(dt. 
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Lft  réflexe,  achilléen  franche  est  vif,  il  (lécleiiche  moins  souvent  la  trépidation  du  moi- 
gi'on.  Ions  les  rellexes  dos  membres  siipérieiirs  sont  forts. Les  réflexes  tendineux  et  les 
fctlexes  cutanés  (abdominaux,  plantaires)  déclenchent  la  trépidation. 

Le  réflexe  pilomoteur  est  normal.  11  existe,  des  grains  de  chair  de  poule  en  permanence 
ans  une  zone  située  sur  la  face  antérieure  du  moignon  (moitié  externe)  ;  cette  zone 
agit  fa  premièr(^  et  davantage  que  les  i)artie,s  environnantes. 

^  1  existe,  une  zone  d’anesthésie  superficielle  (tactile,  thermique,  douloureuse)  en 

JOr  ure  de  la  cicatrice,  dont  les  limites  sont  difficiles  à  préciser  à  cause  des  crises  de  tré- 
piuation  qui  surviennent  trop  fréquemment. 

Les  nerfs,  crural,  sciatique,  saphène  interne  ne  sont  pas  douloureux  à  la  pression, 
ar  contn-  la  pression  est  assez  pénible  au  niveau  <les  insertions  intérieures  du  droit 
térieur,  du  vaste  interne  et  du  vaste  externe. 

L’extrémité  intérieure  du  moignon  est  extrêmement  douloureuse,  surtout  dans  sa 
01  ié  externe.  La  pression  à  ce  niveau,  sur  les  extrémités  inférieures  du  péroné  et  du 
la,  provoquent  aussitôt  une  vive  trépidation  et  un  mouvement  de  retrait  :  flexion 
rtloignon,  flexion  de  la  cuisse.  Le  moindre  eftl-  urage  de  la  même  région  déclenche 
es  réactions  se.nddables.  .\fin  d(-  procéder  à  une  exploration  plus  minuti(uise  du  moi 
gaon,  nous  avons  eu  recours,  le  21  décembre  1927,  à  uw  aneslli.w.  au  chlorure  d'élhy le. 

n  obtient  assez  rapidement  la  résolution  complète,  l’abolition  de  tous  les  réflexes 
^  nostés  et  tendineux  des  membres  supérieurs  l’abolition  des  réflexes  cornéens  et 
réflexe,  lumineux.  Le  réflexe  patellaire  droit  s’éteint  à  son  tour.  En  saisissant  le 
a|!,aon,  on  n’éprouve  plus  aucune  résistance  ;  on  peut  fléchir  la  jambe,  malaxer  le 
‘.^"an  sans  provoquer  la  moindre  trépidation  épileptoïd('.  Les  réflexes  rotulien  et 
h  léen  gauche  explorés  ensuite  ne  sont  pas  complèL  ment  abolis,  mais  bientôt  la 
lut-  se  défend  et  se  réveille.  On  l’endort  d(!  nouveau  et  on  obtient  cette  fois  une  réso- 
moLr  quatre  membres  et  l’abolition  de  tous  les  réflexes.  Cependant  la 

nisation  de  la  jambe  et  la  prise  du  moignon  provoquent  à  ce  moment  >ine  trépida- 
le  'i  '’arabh^  se  faire  exclusivement  <lans  le  quadricei)s  ;  du  côté  gauche  on  obtient 
sent**”"*'  '■«flaxc  patellairî  et  le  réflexe  achilléen  sont  encore  ab- 

s.  Oïl  suspend  alors  l’anesthésie,  la  malade  commence  à  s’agiter,  les  mouvements 
inférieur  gauche,  les  réflexes  sont  obtenu,;  de  nouveau, 
gj^'’®f*“^ntion  du  membre,  inféreur  gauche,  persiste  encore,  mais  moins  rapide  et  moins 
^  pie  Simultanément  la  trépidation  du  moignon  a  disparu,  mais  elle  reparaît  bientôt 
nd  la  malade  se  rôv(ùlle  en  se  plaignant  de  son  moignon. 
fi,^i  ‘"‘"Version  de  l’extrémité  du  moignon  dans  l’eau  froide  provoque  des  sensations  de 
Poi*  nrniuité  et  le  clonus.  La  moindre,  excitation  faradique  appliquée  en  un 

^  quelconque  du  corps,  aussi  bien  à  gauche  qu’à  droite,  produit  le  même  effet, 
de  *'*jrction  de  quinz(v  centigrammes  de  novocaïnc  est  poussée  dans  la  profondeur 
Ph  Pf'is  douloureuse  du  moignon  (27  décembre  1927).  Quelques  minutes 

tard  le  moignon  peut  être  manipulé  plus  facilement  ;  une  pression  assez  forte  est 
**ille'^™  **"'  apparaisse.  Les  excitations  périphériques,  appliquées 

guo  *'*"'*^  également  un  peu  imuns  réflexogènes.  Cependant,  si  la  pression  du  moi- 
qii’”  est  poussée  plus  loin,  la  trépidation  n-paraît,  mais  moin.s  rapide,  moins  durable 
l’anesthésie.  L’injextion  de  novocaïne  a  eu  pour  conséquence  une  diminution 
tan  aux  excitations  locah-s,  plus  sensible  encore  aux  réaction.;  à  dis- 

ec.  L’effet  a  été  transitoire  ;  le,  lendemain  la  situation  était  redevenue  la  môme 
g  Vaut  l’injection. 

l,;ta". résultats  obtenus  par  ipielques  auteurs  en  employant  le  sérum  anti- 
fique,  nous  pratiquons  ((uelqiies  injections  de  sérum  non  purifié  aux  doses  de 
janvier  1928),  30  cent,  (fi  janvier  ';  cinq  lieures  après  l’injection  malaises, 
violentes  dans  le  moignon,  insomnie),  20cent.  (Ojanvier  : 
(12  réaction  urticarienne  au  niveau  des  premières  injections),  10  cent, 

^^lanvier  :  urticaire,  vomissements,  accidents  sériques  ;  fièvres,  arthralgies.  etc.). 

négatifs  nous  nous  décidons  à  une  intervention  chirurgicale, 
quoi  entre  l’aminitation  de  la  cuisse  et  la  résection  dos  nerfs  d’autant  plus 

a  radiognipiii .  du  genou  montre  une  décalcification  très  marquée  ;  sur  l’insistance 
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de  la  malade^  qui  désire  (ions(‘rv(a'  son  {.nnieu,  tiens  deinandoas  au  D'  Laurence  de 
pratiquer  la  résrcUon  du  sciatique  au-ilessus  l'e  la  bifurcatien  et  du  saphône  interne 
au  niveau  du  canal  de  Ilunter.  Le  4  février,  la  malade  est  anesthésiée  au  cliieroforme. 
Assez  ra[)idenient.  dès  que  la  conscitmee  estabolie,  et  avant  la  disparition  des  réflexes, 
la  compression  ilu  moignon  ne  déclenebe  plus  les  crises  de  trépiilation.  mais  il  se  pre* 
duit  un  mouvement  de  retrait  ;  flexion  du  moignon,  flexion  de  la  cuisse.  Tous  les  ré¬ 
flexes  disparaissent  (on  s’assure  que  le  réflexe  cornéen  est  complètement  abtdi  ainsi 
que  le  réflexe  pliotomoteur),  sauf  le  réflexe  patellaire  droit.  11  disparaît  à  son  tour, mais 
le  mouvement  de  retrait  persiste  encore.  On  commence  par  la  résection  de  5  cent,  du 
saphène  interne  tpii  ne  produit  aucune  réaction.  Au  moment  où  on  empoigne  la  cuisse 
(d  le  moignon,  alin  île  retourner  la  malade  pour  procéder  à  la  résection  du  sciatique, 
le  mouvement  de  rid,rait  est  de  nouveau  exécuté,  sans  aucune  ébauche  de  trépidation- 
Avant  de  [trocéder  à  la  section  du  nerf  on  s’assure  que  le  mouvement  de  retrait  existe 
toujours.  (Jiianil  on  soulève  le  nerf,  le  moignon  se  fléchit  sur  la  cuisse;  il  s’agit  peut- 
être  d’une  action  tonte  mécanique,  la  résection  du  nerf  l’augmente  pas  le  retraitet  le 
moignon  revient  ensuite,  lentement  à  sa  position  de  repos.  La  résection  une  fois  ter¬ 
minée, on  peut  comprimer, malaxer  avec  la  plus  grande  force  le  moignon  sans  que  se 
produise  ni  la  moindre  trépidation,  ni  le  moindre  mouvement  de  retrait. 

Le  5  et  le  (I  février  le  malade  ne  suulTre  plus,  la  jambe  reste  immobile  ;  île  pied  est 
toujours  per(;ii  mais  sans  douleur,  dans  une  position  normale.  Le  réflexe  patellaire 
gauche  est  polycinétique.  La  trépidation  fait  défaut  à  droite  ;  on  ne  l’obtient  pas  davan¬ 
tage  en  conqn-imant  le  moignon. 

Vers  la  (in  de  la  journée  du  (i  février  la  malade  ri’ssent  quelques  douleurs  dan® 
le  ipied  amputé  :  ce  sont  des  brûlures  et  des  vibrations  au  niveau  du  petit  orteil  et  du 
talon,  iiiui  sensation  de  constriction,  le  pied  semble  serré  dans  une  chaussure  trop 
étroite. 

Un  sinapisme  est  a[)pliqué  sur  le  moignon  (moitié  externe  de,  la  face  antérieure)  •0*' 
sur  lu  zone  symétrique  du  e.èté  sain.  La  réaction  est  plus  intense  à  droite.  Pas  de  tré¬ 
pidation. 

Le  10  février,  on  provoipte  de  nouveau  la  trépidation  ene.ssayant  d’obtenir  le  réflM^ 
ipilomoteur  (excitation  cervicale),  en  recherchant  le  réflexe  patellaire  droit,  en  chatouil¬ 
lant  la  malade,  en:(“,xcitunt  la  plante  du  pied  gauche. 

La  pression  du  moignon  n’est  pas  très  douloureuse,  mais  elle  est  perçue  et  elle  dé¬ 
clenche  quehiues  secousses.  Aucune  trépidation  spoidanée,  ni  le  jour,  ni  la  nuit. 

Les  jours  suivants  les  douhuirs  deviennent  fdiis  vives  et  plus  tenaces,  elles  repre”' 
netd  l’acuité  (pt’elles  avaient  av  iint  l’opération.  Le  genou  est  particulièrement  dou¬ 
loureux  spontanéineid.  et  à  la  )iressiou.  Cependant  la  mobilisation  active  et  passiU® 
ilu  genou  ne.  déclenche  aucune  secousse. 

Aütuellemetd,  encore  la  trépidation  n’est  que.  provoquée  (par  la  pression  énergique  du 
moignon,  du  genou  qui  est  gonflé,  douloureux,  par  diverses  excitations  périphérique®) 
et  encore  est-elle  beaucoup  moins  intense  et  moins  duj-able  qu’avant  l’intorventioUi 
elle,  n’apparaît  plus  spontanément. 

la;  moignon  est  encore  douloureux,  mais  davantage  au  niveau  de  soJl  extréiui^^ 
(moitié  interne,  au  niveau  du  tibia)  ;  lu  com|)ression  de  la  face  postérieure  est  égaleineflj 
très  péidble.  ,Le  pincement  de  la  peau  ne  décèle  aucune  zone  d’hypmesthésio.  L’asp*®^ 
de  la  cicatrice  est  meilleur  :  elle  est  franchement  plus  rouge  qu’avant  l’opéralioU- 
existe  une  zone  d’anesthésie  superlieiidle  sur  le  genou  (sauf  sur  sonbord  interne) 
toute  la  face  antérieure  du  moignon,  sur  toute  la  bordure  île  la  cicatrice,  sur  le  •a®’’ 
interne,  et  le  bord  esterne  de  la  face  postérieure. 

Afin  d’étudier  la  réaction  sudorale  le  lit  est  chauffé  avi'C  des  boules,  la  malade  eS 
recouverte  de  couvertures  ;  la  sudation  est  absente  sur  toute  l’étendue  du  territo*'''' 
anesthésique. 

La  sinapisation  ne  donne  lieu  à  aucune  réaction  dans  la  zone  anesthésiipie,  maisla  ré»®' 
tion  est  vive  et  diffuse  dans  le  territoire  sensible,  à  lu  linnte  <le  la  zone  d’anosthés*®’ 

Le  moignon,  le  genou,  le  tiers  inférieur  de  la  cuisse  droite  sont  {dus  chauds  qùO 
régions  homologues  du  côté  sain,  quand  on  les  découvre. 
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nous  a  paru  intéressant  de  présenter  cette  malade  chez  laquelle,  en 
et°M  communications  faites  par  MM.  CI.  Vincent,  Tinel 

onnier-Vinard  sur  le  même  sujet,  nous  avons  sérié  les  épreuves  phy- 
^’ologiques  et  thérapeutiques. 

A^vantd  avoir  recours  à  une  nouvelle  intervention  chirurgicale,  nous 
jivons  voulu  nous  rendre  compte  de  l’elTet  produit  par  une  anesthésie 
®ca  e  et,  par  suite,  du  rôle  joué  par  la  douleur,  par  l’irritation  périphé- 
•''que  dans  la  genèse  de  la  trépidation.  L’atténuation  de  la  douleur  à  la 
Pression  et  des  troubles  moteurs,  par  l’injection  de  novocaïne,  malheu- 
|eusenient  moins  durable  que  dans  le.  cas  aucpiel  M.  Souques  a  fait  al- 
Jision  à  propos  du  malade  présenté  par  M.  Tinel,  a  été  suffisamment 
ctte  pour  que  1  on  accepte  l’intervention  de  la  douleur  dans  l’apparition 
trépidation. 

^  ous  rappt-lant  les  résultats  remarquables  obtenus  par  M.  Monnier- 
’nard  avec  le  sérum  antitétanique  dans  un  cas  semblable,  nous  avons 
g  utile  d’essayer  la  même  méthode,  les  résultats  ont  été  ici  compléte- 
,  eut  négatifs.  Peut-être  pourrait-on  objecter  que  la  dose  de  sérum 
suffisante  ;  c’est  cependant  avec  une  dose  équivalente 
5  ^S^ccison  a  été  obtenue  par  M.  Monnier-Vinard  ;  mais  ce  qui  est 
gisant  pour  l’un  peut  ne  pas  l’être  pour  l’autre, 
uus  conclurons  seulement  que  l’épreuve  thérapeulhique  ne  nous  semble 
avorable  à  l’hypothèse  d’un  tétanos  latent. 

Se  douleur  ou  l’irritation  des  nerfs  compris  dans  le  moignon 

jouer  un  rôle  important  dans  la  physiologie  pathologique  de  la 
Pidation,  il  nous  a  paru  logique  de  procéder  à  une  intervention  chi- 
sciiblable  à  celle  qui  avait  été  pratiquée  par  MM.  Cl.  Vincent  et 


*‘qué( 


■nnois.  Comme  la  sympathectomie  périartérielle  avait  été  déjà  pra- 


e  sur  la  fémorale,  au  niveau  du  triangle  de  Scarpa,  il  ne  restait  plus 
ôerf  nerfs,  le  nerf  sciatique  au-dessus  de  la  bifurcation,  le 

Saphène  interne.  Sans  doute  l’opération  eût-elle  été  plus  complète 
nouvelle  sympathectomie  avait  été  pratiquée  sur  la  fémorale  au  ni- 
Pou  •  *  anneau  des  adducteurs  comme  dans  l’observation  de  Cl.  Vincent. 

moins  brillant  chez  notre  malade  le  résultat  est  satisfaisant  en 
concerne  les  troubles  delà  motilité,  puisque  la  trépidation  n’appa- 
est  "  spontanément  et  qn’elle  est  moins  facilement  provoquée  :  mais  il 
qjj^^®*^^*''ement  récent  et  il  faut  attendre  que  quelques  semaines  ou  quel- 
plu  soient  écoulés.  Dans  le  cas  présent  la  section  des  nerfs  a  été 

^  efficace  que  la  sympathectomie. 

s’être  apaisées  pendant  les  premiers  jours  (|ui  ont  suivi  l’inter- 
'®n,  les  douleurs  ont  réapparu  et  le  moignon  est  encore  douloureux  à 
g^J^^**sion  ;  les  excitations  parties  du  moignon  trouvent,  il  est  vrai,  un 
nombre  de  voies  pour  remonter  jusqu’aux  centres, 
tio  *^®sultats  des  anesthésies  générales  doivent  encore  retenir  1  atten- 
^nnrs  de  l’anesthésie  par  le  chlorure  d’éthyle,  l’aiTêt  de  la  trépi- 
les  •«  réapparition  et  de  nouveau  sa  disparition  à  un  moment  où 

exes  tendineux  réapparaissent,  le  clonus  du  pied  gauche,  malgré 
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l’abolition  du  rcdexe  achilléen  ;  au  cours  de  l’anesthésie  chloroformiqufii 
la  disparition  plutôt  rapide  de  la  trépidation,  la  plus  grande  résistance  do 
réflexe  patellaire  droit  et  surtout  l’obstination  du  mouvement  de  retrait, 
non  spasmodique,  lent,  coordonné  du  membre  inférieur,  qui  persiste  au  plu® 
fort  de  l’anesthésie  et  ([ui  ne  disparaît  qu’après  la  section  des  nerfs, 
c’est-à-dire  lorsque  les  voies  principales  de  la  sensibilité  ont  été  section" 
nées.  Des  phénomènes  de  même  ordre  ont  été  signalés  par  A.  Vincent. 
Moinner-Vinard.  Cependant,  malgré  la  vive  irritation  des  fibres  sensitives 
qui  doit  en  résulter,  la  section  des  nerfs  saphène  interne  et  sciatique  nS 
pas  produit  le  mouvement  de  retrait. 

Ces  divers  sj'mptômes  mettent  une  fois  de  plus  en  évidence  l’excitabilit® 
des  centres  entretenue  par  les  irritations  qui  prennent  leur  origine  dans 
le  moignon  ;  cette  excitabilité  spéciale  s’accroît  sous  l’influence  d’excitations 
périphériques  appliquées  dans  des  régions  diverses  du  corps.  On  ne  se 
trouve  plus  alors  en  présence  de  phénomènes  réflexes  simples  mais  de  ph^' 
nomènes  de  répercussivité.  Peut-être  l’extrême  impressionnabilité  dn 
sujet  contribue-t-elle  à  la  déclencher  plus  facilement. 

M.  Laionel-Lavastine.  —  Dans  l’observation  très  pénétrante 
M.  André  Thomas  je  tiens  à  relever  le  fait  de  l’insuccès  complet  de  la  sérO' 
thérapie  antitétanique  J’ai  eu,  l’été  dernier,  occasion  de  voir  un  castypiq"® 
de  trépidation  du  moignon  gauche.  Il  s’agissait  d’une  amputation  de 
cuisse  au  tiers  inférieur  faite  pendant  la  guerre.  Le  blessé,  très  nerveUX' 
avait  déjà  essayé  en  vain  de  nombreux  traitements.  Je  lui  ai  fait  part  <1®® 
deux  observations  heureuses  de  MM.  Monnier-Vinard  et  Tinel  II  a  accepté 
que  je  fasse  un  essai.  Selon  la  technique  rapportée  ici-même  je  lui  ai 
cinq  injections  sous-cutanées  de  sérum  antitétanique  en  une  semaine. 
dose  totale  fut  de  120  cc.  de  sérum.  Le  résultat  thérapeutique  fut  nul- 


M.  SiCARi).  -  Sans  discuter  la  pathogénie  de  ces  faits  de  clonie  àoV 
loureuse  du  moignon,  et  n’envisageant  que  la  pratique,  je  rappelle  q*^® 
j’ai  publié  des  cas  analogues  avec  guérison  quasi  complète  persistant® 
(Soc.  de  Neurologie,  0  mars  1927)  par  des  injections  locales  de  lipiodol- 
Depuis  lors,  j’ai  également  eu  l’occasion  de  traiter  par  ce  procédé  nO® 
algie  semblable  après  amputation  de  jambe  et  avec  sédation  sensili'’*’’ 
motrice  à  peu  près  complète.  Mais,  pour  atteindre  ce  but,  il  faut  injecter  1® 
lipiodol  dans  le  névrome  cicatriciel  ou  tout  au  moins  dans  ses  alenlo^’^* 
immédiats  et  également  au  contact  même  du  manchon  d’os  amputé 
répartir  dans  ces  régions,  en  plusieurs  fois,  une  assez  grande  quantu 
d’huile  iodée,  au  total  20  à  30  c.  cubes  environ.  Les  réactions  locales  s** 


cours  de  l’injection  sont  fort  douloureuses.  La  douleur  persiste  très 


vive 


pendant  un  à  deux  jours  environ,  nécessitant  parfois'  l’irsage  transitoi®* 
de  morphine.  Aussi  ai-je  toujours  recours  à  l’anesthésie  novocaînée  p*"® 
fonde  locale  préalable  et  même,  chez  les  malades  pusillanimes,  à  l’»'’®* 
tbésic  générale  au  chlorure  d’éthyle. 

J’ai  lait  praticpier  anciennement  des  sections  et  des  résections  du  sC*® 
tique  responsable  (comme  M.  Thomas)  mais  j’ai  toujours  vu  la  réci<''‘‘’' 
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ouloureuse  se  produire  à  quelcjiies  mois  d’intervalle  alors  plus  pénible 
nème  qu’auparavant.  Dans  ces  cas,  à  résections  chirurgicales  successives, 
®i*piodol  n’a  plus  grande  action  et  la  radicotomie  postérieure  est  l’inter¬ 
vention  de  choix. 


unaeur  médullaire.  —  Laminectomie.  —  Guérison.  —  Sur 
1  évolution  de  la  paraplégie  et  la  topographie  des  troubles 
sensitifs  dans  certains  psammomes,  par  MM.  Cl.  Vincent, 
Deneghau  (d’Angers)  et  Mn«  Rappoport. 


Le  malade  que  voici  a  été  opéré  par  de  Martel,  en  juin,  d’un  psammome 

péridural  ;  il  est  guéri. 

^ous  vous  le  présentons,  non  seulement  à  cause  du  résultat  obtenu,  mais 
surtout  parce  que  l’irrégularité  de  l’évolution  de  la  maladie,  la  disposition 
*  troubles  sensitifs  auraient  pu  faire  errer  le  diagnostic. 


rt...,  43  ans,  entre  à  la  Pitié  pour  paraplégie  spasmodique  en  avril 
p^'  voici  les  renseignements  qui  nous  sont  transmis. 
scEii  •  Pnoumonie.  Mèro  morte  à  67  ans:  albuminurie,  un  frère  et  une 

P**  ^orts  on  bas  âgo  ;  doux  frèros  ou  bonno  santé. 

I9lg*  'rialadie  antérieure  sauf  rougeole  à  l’âge  de  19  ans  et  grippe  grave  il  y  a  9  ans 
®®uch  **yP*'‘*‘’*  connue.  Marié,  trois  enfants  on  bonne  santé,  femme,  pas  de  fausse 

que  t  tuit  remonte  à  1919.  C’est  en  septembre,  au  cours  d’une  journée  de  travail 

'«OteT*^  ^  *'*****^  'toulours’installe  dans  la  région  lombaire  droite  et  s’irradie,  vio- 
Vem  '  t  inférieur  du  thorax.  Cette  douleur  va  en  augmentant  progressi- 

ses  cTl  ’  malade  à  se  coucher  sur  le  côté  droit  comme  pour  immobiliser 

antéri  s’acc^inpogno,  à  son  dire,  d’une  contracture  des  muscles  de  la  paroi 

des  l’alnlomen  du  môme  côté.  15  jours  après,  diminution,  dit-il,  de  la  force 

hsclcs  lombaires  ;  il  a  de  la  peine  à  sc  relever  avec  un  poids. 

1®  au  niveau  du  genou  gauche,  cüntinue.s  plus  intenses 

autép''  **'"*'*’  '*'■  Elles  partent  du  pli  do  l’aine,  suivent  la  face 

desce  ’a  cuisse,  englobent  le  genou  où  elles  sont  à  leur  maximum  el 

intéri  tia'"'*  antérieur  de  la  jambe.  Presque  en  même  temps  le  membre 

tpénji?^'^  g®achc  faiblit,  d’une  façon  progressive,  si  bien  que  peu  à  peu  il  traîne.  L’ex- 
feuce  ®'**’é''à’nrc  du  pied  frotte  le  sot  et  la  jambe  doit  décrire  une  demi  circonfé- 
'a  marche.  Déjà  quebpies  troubles  urinaires  sont  à  retenir.  Ces  troubles 
^l’n'tonsité  si  bien  qu’en  décembre  1919  le  malade  cesse  tout  travail. 
loijibJ*  ”  *’Hétel-Dieu  de  Rennes  en  janvier  1920,  une  prise  do  sang  et  une  ponction 
poijjt  par  le  D'  Bodin  et  donnent  un  résultat  négatif  à  tous  les 

piqbp''  ®  Vue.  On  le  traite  par  des  bains  sulfureux,  bains  de  soleil,  trois  séries  de  douze 
que,  '*14,  en  quatre  mois.  Il  semble  en  résulter  une  amélioration  notable  puis- 
plyj  ®  troisième,  injection,  il  peut  s’asseoir  dans  son  lit,  se\il.  A  la  5®  il  marche  avec 
Pfend  il  considère  comme  guéri,  il  ne  souffre  plus.  Il  re- 

gjj  *ah  travail,  il  semble  avoir  une  santé  parfaite  pendant  trente-neuf  mois, 
deux  m  *a'*>i*'0”'ont,  au  retour  d’une  journée  de  pèche,  faiblesse  dans  les 

H. droit  iaférieurs,  s’accompagnant  de  douleurs  identiques  à  celles  du  début, 

«ùiiç  f  ‘^g^ioment  à  gauche.  Cette  faiblesse  va  en  s’accentuant  jusqu’en  janvier  1924 
^"Viour  ün  lui  fait  sa  5®  prise  de  sang«-et  sa  2®  ponction  lombaire,  (dles  sont 

•ade  r,,*  "Pgotives.  A  ce  moment  seize  pi(p1res  épidurables  sans  grand  résultat,  le  ma- 
^®htôt  Pourtant  marcher  à  l’aide  d’une  canne.  Sa  motricité  est  d’ailleurs  variable, 
ceti  '^^**'*®"*'  didiculté  de  la  marche  à  droite  tantôt  à  gauche.  Il  est  très  allirmatif 
PÜquer^'v*'^*'**^*^”  i®i*desse  et  sur  l’absencedecausepourl’ex- 

®''osqu'>  •*  **"'^' **' ®  i'>j' étions  de  914.  A  la  5®  piqûre  notable,  amélioration,  puis  reprise 
'i  immédiate  des  troubles.  A  ce  moment  le  ventre  sc  ballonne,  il  présente  de 
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rdiilùmo  dos  mcmlji’os  inférieurs  qui  se  eeuvrent  de  sueurs  froides,  difficulté  des  niiC' 
Lions.  Mil  juin  1921  un  nouveau  traitemeut  arsenical  lui  est  fait  mais  son  état  reste 
le  même,  jnsiin’n  la  lin  de  1925. 

Kn  avril  1925,  hospitalisé  à  l’hôpital  de  Sanmnr.  ce  moment  il  e  t  en  pleine  réten¬ 
tion  d’urines,  on  doit  le,  sonder  quatre  fois.  Il  a  des  selles  extrêmement  difficiles  et  se 
plaint  de  crises  douloureuses  imprécises  à  la  fois  rectales  et  vésicales. 

lie  nouvelles  injections  intraveineuses  sont  |iratiquée,s,  il  se  trouve  mieux,  maison 
janvier  192ü  ap|iaraissent,  pour  la  première  fois,  des  crises  de  contractures  en  exten¬ 
sion  des  deux  niemlires  inférieurs,  qui  peuvent  durer  une  heure  et  s’accompagnent  d® 
douleurs  extrêmement  violentes,  fl  note  <à  ce  moment  des  mouvements  de  flexion 
involontaires,  véritaliles  mouvemimts  de  défense  spontanés. 

Me  12  mai  1 920  à  l’examen  à  l’Hôtel -Dieu,  ou  trouve  un  malade  alité  dans  le  décubii"* 
dorsal,  avec  un  emhonpoint  marqué,  dont  les  jambes  sont  petites  par  rapport  avec  lo 
reste  du  corps.  Les  membres  inférieurs  sont  allongés,  les  pieils  on  varus  équin.  La  sta¬ 
tion  assise  est  impossible-  sans  appui. 

Au  point  do  vue  moteur  le,  malade,  est  incapable,  de  remuer  volontaireme»*' 
ses  membres  intérieurs.  La  station  debout  est  inqiossible.  L’on  note  des  crisO® 
brutales  de  contractures  des  deux  membres  inférieurs  ([ui  sont  extrêmement  dou¬ 
loureuses. 

Les  mouvements  passifs  en  sont  très  difficiles;  l’on  éprouve  une  résistaïuîo  si  l’®** 
essaie  de,  fléchir  ou,  d’étendre  successivement  ses  divers  segments  les  uns  sur  les 
1res.  Los  réflexes  r<d,ulien.s  et  achilléuns  sont  exlrêraer  eut  exagérés  mais  la  plicatuf® 
empêche  le  clonus  ;  les  deux  plantaires  sont  en  extension,  les  crémastériens  dimiB®^® 
mais  non  abolis,  les  abdominaux  abolis.  A  noter  que  l’érection  est  abolie  depu*® 
un  an  environ.  Les  réflexes  de  défense,  pincement,  à  la  piqûre  et  par  la  flexion  d® 
l’avanl  pied  sont  très  intenses.  L’excitation  semble  se  produLi-e  jusqu’au  niveau  d® 
l’ombilic.  Au  point  do  vue  trophkpie  fonte  musculaire  surtout  marquée  aux  mollol'*’' 
Troubles  vaso-moteurs,  les  membres  sont  froids,,  cyanosés.  Il  existe  à  leur  niv*®** 
une  sudation  froide,  intense  et  le  malade  accuse  une  cryesthésie  marquée. 

Au  point  de  vue  sensitif  subjectivement,  le,  malade  accuse  encore  dos  douleurs- 
niveau  de  son  liane  droit  et  de  ses  deux  membres  inférieurs.  Objectivement  la  s*®'" 
sibilité  profonde  est  extrêmement  troublée  ;  le  sens  des  attitudes  est  aboli  au>i 
orteils.  Au  niveau  do  la  jambe  et  de  la  cuisse,  l’attitude  de  cos  segments  de  menidi"'®® 
et  lies  mouvements  qui  leur  sont  imprimés  est  perçue.  Par  ailleurs  il  confond  les  se»' 
salions,  lirend  le  contact  pour  une  piqûre  et  vice-versa.  li  a  un  retard  de  la  percep' 
lion  do  l’hypoesLhésie  et  de  l’hyperesthésie  jusipi’à  une  ligne  passant  peu  au-dess®* 
de  l’ombilic. 

Les  membres  sutiérieurs  semblent  indemnes  ;  les  réflexes  oculaires  à  la  lumière  f*' 
à  l’accommodation  sont  conservés.  Peut-être  existe-t-il  une  légère  inégalité  paP**' 
luire  qui  semble  constante. 

Léger  nyvLugmus  dans  le  regard  latéral. 

Le  diagnodic  pridjable  est  celui  de  tuin-ur  comprimant  la  moell-'. 

Le  m  dade  entre  à  l’hôpital  de.  la  Pitié  on  avril  1927., 

Ktat  du  malade  ilans  le  courant  du  mois  de  mai  1927. 

Troubles  moteurs.  Paraplégie  très  prenencée. 

La  marelle  est  encore  pos.sible,  mais  très  pénilde  ;  le  malade  s’appuie  sur  dei** 
cannes,  les  peintes  des  pieds  frettent  sur  le  sot,  la  droite  plus  que  la  gauche. 
mouvement  de  circnnidnctien  du  ineinbre  centractiiré. 

A  l’examen,  raideur  très  prononcée  des  deux  membres  intérieurs.  Los  doux 
lies,  particulièrement  la,  droite.,  se  maintieiiiient  étendues  sur  les  cuisses  indép®^ 
(lamnieiiL  de  la  vehinlé  du  malaile.  IJe  ce  côté  il  faut  exercer  un  grand  effort 
vaincu,  l.i  I  onti.ii  ture  du  qnadriceps.  Altitnile  itii  pied  en  varus  avec  légère  équinis®**^ 
très  dillicile  a  vaincre. 

A  droite,  les  monveracnls  actifs  du  pied  et  de.s  orteils  sont  nuis.  La  flexion  d®^ 
jainbc,  siii  1.1  cuisse  est  très  faible,  l’extension  de  la  jambe  peut  être  maintenue®'^  _ 
une  assez  giando  énergie.  A  gauche,  mouvements  du  pied  et  dos  orteils  impossibl®*' ’ 
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flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  jiussible,  mais  faible,  extension  un  peu  plus  forte 
lu  a  droite. 

Réflexes  tendineux  rotulions  droits  et  gauches  pol;, cinétiques,  nchilléens  droits 
•Ul  gauches  très  exagérés,  clonus  des  deux  pieds. 

Réflexes  de  défense,  flexion  dorsale  du  pied  des  deux  côtés  par  pincement  du  tiers 
lu  jamb(!.  Une  excitation  plus  forte  de  la  mèm(!  région  produit,  des  deux 
s,  la  triple  flexion  du  membre.  La  zone  dans  laipielle  une  excitation  cutanée  peut 
^«terminer  cette  triple  flexion  est  d’ailhuirs  très  vaste,  elle  s’étend  sur  l’abdomen, 
Uf  le  thorax  des  deux  côtés  jusqu’à  la  clavicule,  cette  zone  dépasse  notablement  lé 
territoire  des  troubles  sensitifs. 

^embre  supérieur.  —  La  motilité  est  normale  à  tous  égards. 

”  en  est  de  mômi;  de  la  fac(!. 

Les  fonctions  des  nerfs  crâniens,  les  fonctions  oculaires,  l’audition  sont  notables 
de  troubles  labyrinthiques  apparents. 

Troubles  sensitifs.  —  Les  troubles  sensitifs  sont  répartis  dans  deux  ti^ritoires,  l’un 
pondant  sensiblement  aux  seins,  l’autre  sous-jacent  à  l’ombilic,  séparés  par  une  zone 
ypocondres,  épigastre)  sur  laquelle  la  sensibilité  est  normale. 

^  0  territoire,  supérieur  en  bande  transversale  compre.nd  trois  zones  :  une  moyenne 
marquée,  largi^  de  quatre  centimètn^s  environ,  dont  le  milieu 
mam(‘lons  ;  une  supérieure  d’hypoesthésie  légère,  largo  do  trois  ccnlimètrc.s  ; 
Oise  ‘l’hypotisthésic  également  peu  prononcée  à  limite  inférieure  peu  pré- 

e,  mais  ne  dépassant  guère  un  plan  horizontal  coupant  l’appendice  xyphoïde  en 
“''H'  milieu. 

dém^'***  moyenne,  particulièrement  à  droite,  toutes  les  sensibilités  sont  profon- 

ffoid*****^  ^^dLlées.  Le  tact  est  aboli  ;  les  fortes  jiiqûrcs  sont  légèrement  perçues  ;  le 
Lett  ^h*  ®Laud  ne  sont  pas  perçus,  ou  s’ils  sont  trop  accusés,  perçus  comme  tact, 
e  bande  est  large  de  quatre  centimètres  environ.  Elle  répond  sensiblement  au 
Per*'*^  Au-dessus  d’i^lle,  dans  la  bande  supérieure,  le  tact  est  légèrement 

<îhaud  perçu  comme  contact  ou  comme  chaud  léger  si  la  température 
fulante  ;  le  froid  est  perçu  comme  chaud. 

sont^*'*  inférieure  où  l’hypoesthésie  est  peu  prononcée,  toutes  les  sensibilité.? 

l’an  diminuées.  \  partir  d’un  plan  passant  par  la  moitié  inférieure  de 

déc/'*^”'^'*^''  ^ypLoïdo,  un  peu  plus  haut  à  droit(%  un  peu  plus  bas  à  gauche,  le,  sujid 
^are  que  Ja  sensibilité,  quel  que  soit  son  molle,  change,  et  que  là,  c’est  normal, 
les  R  *;‘’*^ds  de  l’ombilic,  dans  les  parties  basses  de  l’abdomen,  aux  membres  inférieurs, 
^ansibilités  sont  troublées  d’une  façon  différente  à  gauche  et  à  droite, 
de  J  'a  lact  (pinceau)  n’est  pa,?  perçu  à  l’abdomen,  à  la  cuisse  ;  sur  la  face  interne 

la  f.,  il  l’est  faiblement  ;  sur  la  face  externe,  et  sur  le  dessus  du  pied,  mieux  qu’à 

interne. 

à  l’abdomen,  à  la  cuisse  ;  il  est  perçu  comme  contact  à 
pijf  de  la  jambe  ;  comme  tiè  le  do  la  face  externe  de  celle-ci  et  sur  le  dos  du 

ildon  **  ^*^'^**^  (glace)  est  perçu  comme  douleur  et  brûlure  à  l’abdomim,  et  à  la  cuisse  ; 
diais  saasation  de  «  plutôt  chaud  »  à  la  face  interne  de  la  jambe  ;  do  froid  net, 

d’est  daanpié,  à  la  face  externe  de  la  jambe  et  au  dos  du  pied.  La  pLq,ûre  moyenne 
ai  à  l’abdomen  ni  à  la  cuisse  ;  elle  est  sentie  comme  piqûre  légère  à  la 
^ace  ***'"'*  jambe,  comme;  piqûre  vraie,  mais  pas  comparable  à  celle  du  bras  à  la 
j^^externe  de  la  jambe. 

de  position  est  abolie  dajis  los  orteils,  le  cou  de  pied.  l>ans  la  zone  sacré, - 
^  t„„t,;s  les  sensibilités  sont  perçues. 

ïtlaig  troubles  de  la  seasibilité  sont  différents.  Le  tact  simple  est  perçu, 

delà  fortement  diminué  à  l’abdomen,  à  la  cuisse  ;  il  est  plus  net  à  la  face  interne 
d®8  du  P''’’^**  prosque  normalement  à  la  face  externe  de  celle-ci,  et  sur  le 

^'‘çu  cl'uud,  non  brûlant,  est  perçu  comme  tact  à  l’abdomen,  cuisse.  Il  est 

^  interne  do  la  jambe,  et  à  la  face  externe  et  au  do.?  du  pied. 

^  ta  cul  perçu  parfois  comme  froid,  parfois  comme  chaud  à  l’abdomen 

,  comme  froid  net  ù  la  face  interne  de  la  jambe.  La  piqûre  est  perçue,  plus 
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comme  contact  que  coitime  puiûrc  à  l’aliUomeii,  à  la  cuisse  ;  nettement  comme  piqûre 
à  la  face  interne  (le  la  jamluî  ;  comm(!  Uoiileur  très  vive  à  la  face  ext(!rne. 

Notion  (le,  position  d’orteil  et  du  co(j  de  pied  abolie.  La  zone  sacrée  droite  est  hype.r- 
resthésique  à  la  piqûre  et  an  froid.  Ainsi  le  territoire  anesthésique  ou  fortement  hypO' 
estliésiqiK!  inférieur  est  bordé  en  bas  par  une  réf'ion  du  corps  où  les  sensibilités  sont 
voisines  de  la  normahs  et  même  où  c((rtaines  sont  per(;ue.s  d’une  fa(;,on  trop  exquise. 
F,n  haut,  il  est  bordé  par  une  autre  zone  où,  comme  nous  l’avons  dit,  tontes  1((S  sensi- 
blités  sont  normales,  et  sur  une  larqeur  telle  que,  lors  de  nos  piauniers  examens,  nous 
pensions  que  les  troubles  sensitifs  s’arrêtaient  un  peu  au-dessus  d((  l’ombilic,  au-dessoUS 
des  hyp((condres.  A  vrai  dire,  cette  limite  n’était  précise,  et  nous  s(miblait  vari(‘r  d’un 
jour  à  l’autre. 


Ponclion  lombaire  le  31  mars  1927.  —  Analyse  du  liquide  céphalo-rachidien  ' 
Cytologie  :  18  lynqdiocytes  par  mm”;  Albumine  :  0  gr.  40  ;  Réaction  de  Wassermann  = 
négative. 

Lipiodol  par  en  bas.  Radioscopie  et  radiographie  en  position  renversée  à  l’hôpit®* 
N(!Ckcr  par  le  11'  Calli.  La  masse  iodée  s’arrête  an  niveau  de  la  troisième  vertèbre  d®’’' 
sahu  Le  bord  supérie.ur  de  son  image  est  irrégulier,  déchiqu((té,  non  concave  comm® 
(plaint  il  coiffe  le  pôle  inférieur  d’une  tumeur  ovoïde. 

Diafinostic.  —  Tumeur  comprimant  la  moelle  au  niveau  des  troisième  et  quatrièm® 
segments  dorsaux. 

Opération  le  4  juin  1927  par  le  U'  de  Martel. 

Position  assise.  Anesthésie  locale.  Laminectomie  portant  sur  1-2-3  vertèbres  dorsal®®' 
Les  lames  enlevées,  la  face  postérieure  de  la  moelle  apparaît  recouverte  d’une  tum®ûj 
aplatie,  longue  de  3  à  5  centimètres  environ.  Les  bords  de  cette  tumeur  contourne»^ 
les  faces  latérales  de  la  moelle.  Section  de  la  tumeur  sur  la  ligne  médiane.  ;  décolleih®® 
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à  la  G'”  (lus  ClK'rnins  tic  for 
0  sa  paralysia),  il  l’obtint, 
tl’omployé  do  chomin  de  fer. 
ïutrc,  représontont  uno  (jaîne 


île  la  moîtié  gaucho  ;  celui-ci  devient  tris  pénibie  le  long  de-;  racines.  Anestlifeio  de  la 
3®  et  4®  racines  gaiiclies.  l’onr  inaïuenvror  on  doit  conpor  la  4'  raciin;  dorsale  gaucliej 
on  arrive  ainsi  à  disséquer  la  tnmoiir  sur  le  côté  de  la  dnre-inére,  en  avant  et  très  ioirl 
sur  la  droiti:.  .Section  an  c.iscan  de  la  tninenr  en  avant  d(!  la  moelle.  Décidlement  de  la 
nooitié  post6ri(nir(‘  droite.  Anesthésie  des  3®  et  4"  racines  dor.sahis  droites,  la  séparation 
'ie  la  tumeur  et  de  ses  racines  est  plus  facile  qu’à  gauche.  On  peut,  sans  section  do 
racine,  la  décoller  sur  le  côté  droit  et  en  avant.  SutuiMîdes  plans  musculaires  et  de  la  peau. 

A  peine  la  Lnmonr  avait-elle  été  libérée  que,  le  malade  disait  spontanément  :  «  Mes 
jambes  ne  sont  [dus  raides  ;  mes  pieds  ne  se  tordent  plus  en  dedans  ;  je  sens  ma  main 
®ur  la  cuisse,  » 

Guérison  rapide  de  la  parali/sie.  —  Trois  semaines  après  l’opération,  le  sujet  peut  mar. 
cher  normalement  ;  les  troubles  sensitifs  des  membres  inférieurs  ont  disparu,  il  persiste 
une  bande,  d’hypoesthésie  tlioraciquc  plus  prononcée,  à  gauclie  dans  le  domaine  d(! 
la  4»  racine  dorsale  gauclie. 

En  octobre,  le  sujet  est  si  bien  guéri  qu’il  peut  d(nnand(T 
Orléans  sa  réintégration  (il  avait  été  réformé  à  cause  i 
Actuellement  il  fait,  il’une  façon  régulièr(ï  soi 
Les  deux  moitiés  de  la  tumeur,  mis  à  côté  I’ 
allongée  longue  de  3  cm.  5  à  4  cm. 

J  ’^ncroscopiquement,  on  a  pins  l’impression  d’une  pacliyméningite  externe  que  d’uno 
^nmeur.  L’examen  microscopique  montre  qu’il  s’agit  d’un  psammome  avec  nodules 
ractéristiques,  beaucoup  de  libres  conjonctives  et  peu  de  cellules. 

Remarques. 

L’évolution  de  certains  psammomes,  disposés  autour  delà  dure  mère 
virole  allongée  assez  mince,  peut  n’être  pas  progressive  et  continue, 
peut  se  faire  par  poussées  successives  dans  l’intervalle  desquels  le 
®“jet  est  dans  un  état  normal  ou  éprouve  une  amélioration  marquée  ; 

2“  Ces  psammones  peuvent  s’accompagner,  par  moment,  de  réaction 
Méningée  importante  (jusqu’à  8  lymphocythes  parm  ra^  de  liquide  C.  R. 
®  d’une  hyperalbumose  correspondante  à  Ogr.  40.  -  On  ne  peut  parler 
Cl  de  dissociation  albumino-cytologique.  L’exagération  du  taux  global  des 
Protems,  et  du  taux  de  l’albumine  rachidienne  sans  congérance  corres¬ 
pondante  du  taux  des  lymphocytes,  si  elle  est  un  signe  important  de 
oppression  de  la  moelle,  n’est  pas  essentiel  au  diagnostic  ; 

°  Sous  l’influence  des  injections  d’arséno-benzol,  les  manifestations  cli- 
^pues  de  ces  psammomes  peuvent  s’améliorer  et  même  disparaître  pen- 
i'ntun  temps  très  long,  jusqu’à  deux  ans.  Ce  fait  montre,  une  fois  de  plus, 
O  toutes  les  affections  du  système  nerveux,  qui  subissent  l’inlluence  d’un 
^  nipment  spécifique,  n’ont  pas  nécessairement  un  rapport  direct  avec  la 
ypbilis,  A  ce  sujet,  je  crois  qu’on  est  autorisé  à  dire  qu’en  France,  on 
Herve  ‘•'^'^oment  spécifique  prolongé  dans  les  maladies  du  système 

nerveux  ne  sont  point  spécifiques.  Et  s’il 
tiQü''^^'i  progrès  de  reconnaître  comme  syphili- 

^4  es  des  maladies  qui  le  sont  comme  le  tabes  et  la  paralysie  générale, 
festT‘‘  progrès  que  de  ne  pas  lui  attribuer  des  mani- 

ations  qui  n’ont  pas  de  rapport  direct  avec  elle.  Si  l’on  persiste  à  croire 
peut  tout  faire,  il  n’y  a  guère  de  progrès  possible  en  neu- 
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40  Dans  certains  cas  de  psainmonic  péridural  comprimant  la  moelle,  les 
troubles  de  la  sensibilité  peuvent  être  répartis  dans  deux  zones  ;  —  l’une 
thoracique  en  bande,  l’autre  abdomino  erurale  plus  étendue,  séparée  paT 
une  région  dans  laquelle  toutes  les  sensibilités  sont  normales. 

Cette  répartition  des  troubles  de  la  sensibilité  est  peu  fréquente  dans 
les  tumeurs  comprimant  la  moelle.  -  Ordinairement,  à  partir  d'un  niveau 
supérieur,  les  troubles  sensitifs,  au  moins  ([uand  on  considère  un  mode 
particulier  de  la  sensibilité,  sont  continus,  soit  (|u’ils  occupent  toutes  les 
régions  du  corps  situées  au  niveau  indiqué,  soit  qu’ils  respectent  les  régions 
innervées  par  les  paires  sacrées  inférieures,  (cependant  cette  modalité  me 
paraît  déjà  avoir  été  rencontrée,  et  dans  le  livre  d’Elsberg  on  peut  lire 
deux  observations  où,  pendant  un  temps,  cette  topographie  de  certains 
troubles  sensitifs  me  paraît  avoir  été  observée. 

Malgré  sa  rareté,  elle  me  paraît  intéressante  à  connaître  au  moins  pour 
deux  raisons  ; 

Si  l’on  ne  sait  pas  ([u’il  peut  exister  pareille  répartition  de  troubles 
sensitifs  et  passagers,  on  s’expose  à  commettre  une  erreur  sur  la  limite 
supérieure  des  troubles  sensitifs,  et  par  conséquent  sur  le  niveau  de  la  lé¬ 
sion.  R...  nous  fut  adressé  avec  des  schémas  de  troubles  sensitifs  limités 
par  une  ligne  passant  un  peu  au-dessus  de  l’ombilic.  Nous-mêmes,  lors 
de  notre  premier  examen,  avons  méconnu  la  bande  d’anesthésie  ou  d’hy 
poesthésie  thoracique  —  probablement  parce  que  rencontrant  au  niveau 
de  l’hypocondre  de  l’épigastre,  à  la  base  du  thorax,  une  zone  de  sensibi¬ 
lité  normale,  nous  n’avons  pas  poussé  assez  haut  notre  exploration- 
D’où  nous  semble-t-il  la  règle  d’explorer  toujours  la  sensibilité  du  tronc 
au  moins  jusqu’aux  clavicules,  et  aux  fosses  sus-épineuses  chez  les  sujets 
atteints  de  paraplégie. 

Cette  disposition  des  troubles  sensitifs  observés  jusqu’à  l’opération 
chez  R...  représente  peut-être  la  façon  dont  se  développent  les  trouble* 
sensitifs  dans  certains  cas  de  néoformation  comprimant  la  moelle. 
semble,  en  effet,  (|ue  parfois  les  troubles  sensitifs  apparaissent  dans  deux 
régions  du  corps  séparées,  l’une  de  l’autre,  par  une  zone  plus  ou  moins 
étendue  où  la  sensibilité  est  normale.  —  Puis,  plus  ou  moins  rapidement- 
les  deux  régions  anesthésiques  ou  dysesthésiques  s’étendent  et  se  rejoi¬ 
gnent. 

Nous  avons  pu  saisir  le  fait  chez  une  femme,  atteinte  de  chondrome 
costal  droit  dont  uneexpansion  s’était  insinuée  dans  le  trou  de  conjugaison 
et  comprimait  la  moelle.  — La  tumeur  intrarachidienne,  grosse  comme  un 
pois  et  déprimant  la  face  latérale  droite  de  la  moelle  au  niveau 
7®  segment  dorsal,  détermina  un  syndrome  de  compression  médullaire  dont 
toute  l’évolution  se  fit  en  un  mois. 

Mmo  vvr  G...,  05  ans.  Knln;  à  l’iiàpilal  dt!  la  Pitn'!  hi  ‘20  mai  H)‘27. 

Sonrfi'o  ilapiiis  plusiours  mois  tl’nm!  (loulciir  dans  la  côté  droit,  s’iUondant  aU- 
dossns  dn  robord  postal  jnsrpi’an  cronx  ù()i!rastfi(pio.  Doux  jours  avant  son  admis¬ 
sion  dans  mon  servico,  après  nno  loiif-ni-  station  d(d>ont  à  d(-s  obsè-pn-s,  lo  matin- 
ollc  est  prise  ilans  la  soirée  d’nnc,  paralysie  très  prononcée  de  la  jambe  droite.  Le  le*’' 
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<lemain,  la  paralysio  aiigmonlo  noLabldmcnt  at  cllo  rosie  coucliéo.  La  jambe  et  le  pied 
‘'roits  sont  Troids.  t)n  lui  met  une  bouillotte  chaude  aux  pieds.  Dans  la  soiré(i  on 
s  aperçoit  fpio  toute  la  plante  du  pied  gauche  est  brûlée,  elle  ne  l’a  point  senti.  Elle 
«St  conduite  le  2C.  mai  à  l’hôpital  de  la  l>itio. 

^  Examen  du  27  mai  1927  :  La  douleur  thoracique  droite  persiste,  la  toux,  les  efforts 

•’augmenlent. 

Motililé.  —  Mc  ‘ihrci  inlérieiiri!  à  ilroilc. 

Très  grande  diminution  de  la  force  de  tous  les  segments  du  membre,  la  flexion  do 
a  jambe  sur  la  cuisse,  la  flexion  dorsale  du  pied,  sont  priiicipahmient  touchées. 
Réflexe  rotulie.n  (il  achilléen  affaiblis,  jilus  faibles  c(u(i  le  gauclui.  Signe  de  Babinski. 
A  gauclui  tous  les  mouvements  du  pied  et  de  la  jambe  existent,  mais  la  flexion  de 


Fis'  2.  —  M.  C.  ..  liiincle  d’anesthésie  thoiaeiquc. 
Thermoanesthesie,  anesthésie  an  taet  à  gauche 
jusqu’à  l’ombilic  ;  à  droite,  therinoancstliésie  ; 
anesthésie  tactile.  Zone  abdomino-cruralc  res- 


.dorsale  du  pied  (ist  plus  faible  que  normahiment.  Réflexes  rotu- 
achilléens,  normaux.  Sigiui  de  Babinski. 

(]g  —  A  la  haut(iur  du  creux  épigastrique,  suivant  bamhi  hori’/.ontale  large 

la  travers  de  doigt,  la  sensibilité  est  très  troublée.  Dans  la  moitié  droite  de 

«hau(i*^  ’  *^'*''*'  "  •  la  piq'ii’a  forte  donne  une  sensation  (hi  contact,  le 

hto’f  l’as  perçu,  le  froid  très  froid  donne  une  sensation  de  chaud.  Dans  la 

nift  Sauche  de  la  bande,  h(s  troubles  sont  un  peu  moins  prononcés,  mais  sont  de 
'«•ho  ordre. 

inférieurs,  le  pie(l  gauche,  la  jambe  gauche,  jusqu’à  une  limite  impré- 
Per  'la  genou,  no  sentent  pas  le  loucher.  Le  chaud,  le  froid,  la  piqûre  sont 

Il  ij^'^‘*  ®a'’ame  contact.  Sur  la  cuisse,  sur  l’abdomen,  les  sensibilités  sont  normah(s. 
«St  do  môme  sur  tout  le  m(!mbrc  inférieur  droit  paralysé. 
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30  Dtai  19'27.  3®  jour  ù  iiarlir  dr  l' mirée  à  Vhùpilal. 

Moliliié.  —  Lfi  mombro  inféridur  droit  ost  complètnmout  paralysé.  Los  réflexes 
rotulioiis  <it  achilléiois  so  sont  oncoro  affaiblis.  Sigiu?  do  Babinski.  A  gaucho,  la  para- 
lysi(î  est  très  iirononcéo.  pour  certains  inouvonients  :  extension  des  orteils,  flexion 
dorsale  du  pied,  flexion  di\  la  cuisse.  La  forc(!  des  autres  mouvements  est  diminuée. 
Réflexifs  rotiiIi(uis  et  achillécns  plus  faibles  que  précédemment.  Signe  do  Babinski. 

RéArnlion  d'urine. 

Sensibilité,  —  Mèm{>  bandit  thoraciqui'  infériiuire  de  troubles  sensitifs. 

L’aneslliésio  o;'eupa'it  l’extrémilé  du  membre  inférieur  gauche  s'est  étendue  et  a 
gagné  la  cuisse  ;  la  partie  inférieure  de  l’abdomen  jusqu’à  deux  centimètres  au-dessous 
de  l’ombilic.  Tous  les  modes  do  la  sensibilité  sont  troublés  Jusqu’à  la  même  hauteur. 


Soûles  les  fortes  excitations  douloureuses  sont  perçues  tardivement  comme  douleUf®' 
ot  non  localisées. 

A  droite,  au  pied,  à  la  Jambe,  sonsiblement  Jusqu’au  genou,  tact  à  peine  senti,  ahOS' 
thésie  au  chaud,  froiil  très  froid,  perçu  comme  brûlure  ;  piqûre  profonde  considéré® 
comme  tact.  A  la  cuisse,  à  l’abdomen,  toutes  les  sensibilités  sont  normales. 

3  .HUN  1927.  —  Le  membre  inférieur  gaucho  est  aussi  paralysé  quo  le  droit.  Le® 
réflex(!S  rotuliens  et  achilléens  sont  très  faibles.  Signe  do  Babinski. 

A  droite,  hïs  réfhixes  rotuliens  et  achilléens  sont  à  peine  perceptibles.  Signe  d® 
Babinski  ébauché.  Incontinenci?  d’urine,  escarre  sacrée. 

Sensibilité.  —  Au  membre  inférieur  gauche,  sur  la  moitié  gaucho  de  l’abdome®' 
jub-fu  au  niveau  supérieur  de  la  bande  épigastrique,  toutes  les  sensibilités  sont  P®®' 
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^  droite.  — ■  Los  Iniiiljles  sensitifs  remontent  jusqu’à  une  limite  indécise,  située 
sensiblement  au  niveau  de  romliilic.  Tous  les  modes  de  sensibilité  y  sont  troublés. 

6  JUIN  1927.  —  Paralysie  complète  des  deux  membres  inférieurs. 

Los  réflexes  rotuliens  et  aohilléens  sont  faibles  ou  nuis. 

Les  réflexes  cutanés  plantaires  ne  peuvent  être  décelés. 

Toutes  les  scnsiljilités  sont  abolies  jusqu’à  un  jilan  horizontal  passant  par  l’appon- 
^ice  xyphoïde.  Escarre  sacrée  plus  larg(‘.  Incontinence  des  sphincters,  l’iôvre. 

Très  rapidement  l’escarre  fossière  se  creuse.  Mort  le  18  juin  1927. 

^insi,  au  cours  de  certaines  compressions  de  la  moelle  rapide,  même 
quand  il  s’agit  d’une  très  petite  tumeur,  on  peut,  durant  une  courte  période, 
observer  des  troubles  sensitifs  dans  deux  territoires  du  corps  séparés 

On  de  l’autre  par  une  zone  de  sensibilité  normale. 

Barué.  —  On  peut  actuellement  faire  de  bien  meilleure  heure 
qu  autrefois  le  diagnostic  de  tumeur  de  l’angle  ponto-cérébelleux.  —  Il 
peut  n’y  avoir  qu’une  simple  diminution  de  l’ouïe  et  quelques  troubles 
(irritatifs  pour  nous)  du  nerf  vestibulaire  ;  ces  troubles  légers,  joints  à 
One  ébauche  de  syndrome  d’hypertension  et  à  ([uelques  très  légers  troubles 
oérébclleux  (si  lég  ers  qu’ils  paraissaient  diseutables  à  certains),  nous  ont 
permis  de  demander  au  chirurgien  d’intervenir  :  l’intervention  montra 
Ooe  très  volumineuse  tumeur  située  devant  un  kyste. 


^'inneur  des  piliers  antérieurs  du  trigone  cérébral, 

par  Georges  Gi’illain  et  Ivan  Bertrand. 
ii  nous  a  paru  intéressant  de  rajïporter  à  la  Société  de  Neurologie 
oservation  anatomo-clinique  d’un  cas  de  tumeur  cérébrale  à  localisation 
^j^ceptionnelle.  Il  s’agit  d’une  tumeur  gliomateuse  développée  dans  les 
P  *ors  antérieurs  du  trigone  cérébral.  Nous  n’avons  observé  la  malade  que 
•’ànt  huit  jours,  mais  l’évolution  clinique  a  pu  facilement  être  recons- 
utuée. 

M'ie  Marguerite,  âgée  de  22  ans,  est  entrée  à  la  Clinique  des  Mala- 
nerveuses  de  la  Salpêtrière,  le  19  avril  1927.  Les  premiers  symptômes 
la  malade  ont  débuté,  en  janvier  1926,  par  la  céphalée  nocturne,  laijuelle 
dans  la  matinée.  La  céphalée  violente,  intermittente  d’ailleurs, 
le  seul  signe  clinique  durant  une  année  :  parfois  les  crises  de  céphalée, 
particulièrement  violentes,  s’accompagnaient  de  vomissements.  Il  est  à 
aussi  que  la  malade  avait  noté  un  amaigrissement  progressif. 

I  *^ptrée,  le  4  mars  1927,  à  l’hôpital  Lariboisière,  elle  eut  trois  crises  épi- 
®Ptiques  générali  sées.  On  remarqua  alors  qu’elle  était  asthénique  et  que 
*  Ois  elle  avait  de  l’incontinence  des  matières,  on  fit  dans  cet  hôpital 
®  ponction  lombaire  qui  montra  une  légère  hyperalbuminose  du  liquide 
Phalo-rachidien  sans  hypercytose.  La  réaction  de  Wassermann  était 
fictive  dans  le  sang  et  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  On  fit  alors  des 
'ojecti 
que,  1’ 


bons  d’acétylarsan,  il  semble  (ju’après  ces  injections  l’asthénie  physi- 
indiffércnce  psychique  se  soient  accentuées. 

malade  a  été  amenée  le  19  avril  à  l’Hospice  de  la  Salpêtrière  où  nous 


^ons constaté  la  symptomatologie  suivante. 
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L’aslhciiio  générale  physique  et  psychique  était  profonde,  la  malade 
répondaitlenlement,  dilïicilemcnt,  aux  questions,  mais  elle  les  comprenait 
très  bien.  Elle  s’intéressait  à  la  vie  extérieure,  mettait  ses  lunettes  pour 
lire,  n’était  nullement  démente. 

Le  faciès  était  pâle,  un  peu  figé,  le  regard  fixe.  La  langue  sahurrale,  les 
lèvres  un  peu  Inligineuses  donnaient  à  cette  malade  l’apparence  générale 
d’une  inl'ectéc. 

11  n’existait  aucun  .symptôme  paralytique,  la  force  musculaire  n’était 
diminuée  qu’en  raison  de  l’état  d’asthénie.  Il  existait  une  légère  hyper¬ 
tonie  des  membres,  mais  .sans  contracture  ;  parfois  on  notait  un  léger 
tremhlement  au  niveau  des  membres  supérieurs  et  inférieurs  droits. 

Les  réllexes  tendineux  étaient  très  vifs  aux  quatre  membres,  le  réllexe 
cutané  plantaire  amenait  la  flexion  des  orteils. 

Aucun  signe  de  la  série  cérébelleuse. 

On  remarquait  quchpies  symptômes  méningés,  une  légère  raideur  delà 
nuque,  un  léger  signe  de  Kernig. 

L’état  général  .semblait  très  atteint,  bien  qu’il  n  y  eut  i)as  de  fièvre.  Le 
pouls  battait  (50  pulsations  avec  ([uelques  irrégularités.  La  malade  vomis¬ 
sait  plusieurs  fois  par  jour,  était  constipée,  avait  de  l’incontinence  des 
urines  et  parfois  des  matières. 

Les  lonetions  psychiques  paraissaient  très  ralenties,  il  existait  même 
une  demi-.somnolence,  mais  toutefois  la  malade  répondait  assez  exacte¬ 
ment  aux  diverses  questions  (|ui  semblaient  la  fatiguer  profondément. 

Une  ponction  lombaire  montra  un  liquide  céphalo-rachidien  clair,  dont 
la  tension  en  position  assise  avec  le  manomètre  de  Claude  était  de  50  cen¬ 
timètres  d’eau.  L’analyse  de  ce  liquide  donna  les  résultats  suivants  :  pho- 
albumine  0  gr.  22  ;  réaction  de  Pandy  et  de  Weichhrodt  négatives  ;  1  lym¬ 
phocyte  par  millimètre  cube  ;  réaction  de  Hordet- Was.sermann  négative  1 
réaction  de  benjoin  colloïdal  0000022210000000. 

La  réaction  de  Wassermann  du  sang  était  négative. 

Un  examen  des  yeux  fut  pratiqué  par  M.  le  Dr  E.  Hartmann  qui  non» 
remit  la  note  suivante  :  «  (Edème  papillaire  bilatéral  sans  hémorragies- 
Les  pupilles  sont  égales,  régulières,  de  taille  normale,  ne  réagissent  pa® 
à  la  lumière.  Il  est  impossible,  en  raison  de  l’état  de  la  malade,  d’exa¬ 
miner  la'  contraction  pui)illaire  dans  la  vision  de  près.  La  motilité  de» 
\'eux  est  diflicile  a  étudier,  mais  il  semble  que  les  mouvements  des  yeU^ 
dans  toutes  les  directions  sont  conservés.  Pas  de  strabisme.  La  motilK^ 
palpébrale  persiste,  mais,  à  l’état  de  repos,  les  paupières  demeureO* 
abaissées,  en  demi-i)tosi,s.  Le  champ  visuel  est  impossible  à  étudier.  » 

La  température,  le  2(5  avril,  étant  montée  à  58",  le  pouls  à  1 18  et  la  tor¬ 
peur  s  étant  accentuée,  la  possibilité  d’un  abcès  cérébral  nous  a  pati* 
mériter  d  être  envisagée.  Nous  avons  fait  pratiquer  un  examen  des  oreille® 
(|ui  ne  montra  aucune  suppuration,  un  examen  des  fosses  na.sales  et  du 
j)har}'nx  cpii  ne  montra  aucune  lésion.  D’autre  part  l’examen  hématolo¬ 
gique  donna  ces  résultats  :  3.9(5(),0()()  globules  rouges  :  19.400  globule» 
blancs.  Le  pourcentage  leucocytaire  s’exprimait  ainsi  ;  65  polynucléaire» 
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•■‘K  1.  —  (jmpc  liiirizoïilalc  de  l'iK'mlsplu'ic  drnit  Oblilérntion  du  Iroii  de  Monro  parla  liimciir. 

*’<îUtropliiles  21  lymphocvlcs,  2i'r;inds  mononucléaires,  14  inovcns  inono- 

nucléaires.  ^  ^  • 

Le  27  avril  la  malade  eut  de  fréquentes  secousses  cloni(|ues,  de  brèves 
Partes  de  connaissance,  elle  succombe  le  21)  avril  avec  une  température 
de  42°. 

Ltude  anatomo-pathologique.  —  A  l’examen  extérieur  des  hémisphères 
ne  découvre  rien  d’anormal.  On  a  l'impression  d’un  cortex  tendu  et  les 
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sillons  sont  Icgèreincnt  ellacés.  Le  bord  libre  de  la  petite  circonférence  du 
cervelet  a  tracé  une  entaille  profonde  dans  la  région  de  l’hippocampe  ;  la 
face  supérieure  du  cervelet  est  aplatie  ;  la  face  antérieure  du  tronc  céré¬ 
bral  est  fortement  comprimée  sur  la  gouttière  basilaire  ;  enfin  il  existe  un 
engagement  marcpié  des  amygdales  cérébelleuses  dont  les  lamelles  tra¬ 
versant  le  trou  occipital  fusent  jusque  dans  la  région  cervicale  moyenne- 
Ce  sont  la  les  signes  habituels  d’hj'pertension  par  tumeur  intracéré¬ 
brale,  mais  rien  n’oriente  vers  une  localisation  précise.  Ouest  cependant 
frappé  par  l’absence  de  saillie  de  la  région  du  tuber,  qui  contraste  avec  les 
autres  signes  anatomicpies  d’bypei  tension. 


interne  de  l'hcinisphère  dr 
avec  le  Irigone. 


Sur  une  coupe  horizontale  passant  par  le  genou  et  le  bourrelet  du  corps 
calleux,  on  découvre  une  hydrocéphalie  interne  très  accentuée  et  dilatant 
les  ventricules  latéraux  à  l’extrême. 

Dans  l’étage  inférieur  des  ventricules  les  diverses  saillies,  corne 
(1  Animon,  ergot  de  Morand,  éminence  collatérale  apparaissent  avec  net¬ 
teté.  Dans  l’étage  supérieur,  la  corne  frontale  est  en  partie  cloisonnée 
dans  son  bas  fond  par  ([uelques  brides  épendymaires.  Les  trous  de  MonfO 
sont  invisibles,  ils  sont  occupés  |)ar  une  tumeur  à  toj)ograpbie  sagittale  et 
médiane  faisant  corps  avec  les  piliers  antérieurs  du  trigonc.  Cette  tuitieur 
a  la  dimension  d  une  olive,  son  grand  axe  est  obli(|uement  dirigé  en  ba® 
et  en  avant,  son  ])ôle  inférieur  libre  ellleure  le  planeher  du  3®  ventricul® 
dans  la  région  du  tuber  cinereum,  mais  ne  contracte  aucune  adhérence 
avec  ce  dernier  ;  son  pôle  supérieur  répond  à  l’angle  postérieur  effilé  du 
septum. 

Sur  une  coupe  verticale  médio-sagittale  on  précise  encore  mieux  lu 
topograj)hie  du  néoplasme.  Sa  demi-circonférence  postéro-inférieure  est 


.S/5.1jVC/ï  du  1»'  MAHS  1028 


libre 


et  entre  en  contact  avec  la  commissure  inter-thalamique  sans  y 


adhérer.  Au  contraire  sa  demi-circonférence  antéro-supérieure  est  pres- 
<îue  partout  sessile,  elle  fait  corps  avec  les  piliers  antérieurs  du  trigone  ; 
ce  n  est  qu’à  l'extrémité  supérieure  de  la  lame  sous-optique  que  le  bord 
circonférentiel  devient  libre. 

Lerecessus  sus-optique,  l’infundibulum  proprement  dit,  le  bord  posté¬ 
rieur  tranchant  du  chiasma  ne  sont  pas  envahis  par  le  néoplasme 

Latéralement,  la  tumeur  fait  corps  avec  les  parois  latérales  du  3®  ven¬ 
tricule  dans  l’espace  compris  entre  la  commissure  blanche  antérieure  et 
1  extrémité  la  plus  avancée  de  la  toile  choroïdienne.  Les  trous  de  Monro 


^cnt  complètement  effacés  et  oblitérés  par  des  adhérences  entre  l’épen- 
yine  et  les  faces  latérales  du  néoplasme. 

Ln  disséquant  la  portion  thalamiquc  de  l’étage  supérieur  ventriculaire, 
■en  se  rend  compte  delà  continuité  entre  la  tumeur  et  les  piliers  antérieurs 
U  trigone.  La  fente  virtuelle  (|ui  sépare  ces  piliers  du  thalamus  et  par  où 
**cchappe  la  lame  vasculaire  des  plexus  choroïdes  est  partout  conservée. 

résumé,  celte  tumeur  à  topographie  médio-sagittale,  bien  que  légè¬ 
rement  déjetée  à  droite,  s’est  développée  aux  dépens  des  piliers  antérieurs 
U  trigone,  l’oblitération  par  adhérence  secondaire  des  trous  de  Monro  a 
crminé  une  hydrocéphalie  interne  considérable.  L  hydrocéphalie  porte 
®«sentiellement  sur  les  ventricules  latéraux  et  laisse  indemne  le  ventri- 
®  médian.  Ainsi  s’explique  l’absence  de  saillie  à  la  base  du  cerveau 
^  l’égion  tubérienne  et  l’intégrité  du  4'- ventricule.  Il  convient  de  noter 
j^peiidant  le  tassement  de  la  calotte  pédonculaire  et  le  blocage  partiel  de 
^^tpieduc  de  Sylvius  par  une  compression  à  distance  ayant  son  point  de 
®Part  dans  la  dilatation  des  carrefours  ventriculaires  latéraux. 
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La  tumeur  après  fixation  a  une  consistance  rénitente,  très  comparable 
à  celle  du  tissu  cérébral  normal  ;  sa  couleur  est  d’ùn  blanc  légèrement 
jaunâtre. 


Lexamcn  histologique  montre  qu'il  s’agit  d’un  gliome  à  prédominance 
•ûrillaire,  en  line  dégénérescence  myxoide.  Les  faisceaux  névrogliques 
sont  orientés  en  tous  sens  et  la  tumeur  rappelle  à  certains  égards  la  struc¬ 
ture  d  un  schwannome  périphérique.  11  existe  encore  quelques  fibres 
uiyélinisées  dans  l’épaisseur  du  néoplasme,  mais  la  plupart  ont  disparu. 

Il  n  existe  pas  de  zone  nécrotique  importante  à  part  une  fonte  bulleuse 
discrète 

Chez  cette  malade,  qui  vint  à  la  Clinique  des  Maladies  nerveuses  seu- 
cnicnt  huit  jours  avant  sa  mort,  le  diagno.stic  d’hypertension  intracra- 
uienne  était  lacile  en  présence  de  l’asthénie  physique  et  psychi{|uc,  de  la 
céphalée,  de  la  somnolence,  de  la  stase  papillaire  et  des  données  de  la 
ponction  lombaire.  Aucun  signe  de  localisatiori  précise  de  la  lésion  ne 
pouvait  être  pris  en  considération  ;  il  n’y  avait  aucune  paralysie  des  mem- 
res,  aucune  paralysie  des  nerfs  crâniens,  aucun  signe  de  la  série  céré- 
clleuse.  Seule  l’exagération  bilatérale  et  symétrique  des  réflexes  tendineux 
pouvait  laisser  supposer  une  tumeur  médiane.  Une  tumeur  juxta-méningée 
paraissait  d’autant  plus  vraisemblable  qu’il  y  avait  quelques  signes  ménin- 
8cs,  une  légère  raideur  de  la  nuque,  un  léger  signe  de  Kcrnig  :  toutefois 
absence  d  hy])eralbuminose,  d’hypercytose  du  li(|uidc  céphalo-rachidien 
et  déplus  l’absence  de  précipitation  du  benjoin  collo'idal  dans  la  zone  mé- 
*^ingée  de  la  réaction  montraient  que  la  tumeur  n’avait  pas  envahi  la  séreuse 
ÇU  du  moins  ne  l’avait  pas  irritée.  C’est  d’ailleurs  cet  état  normal  du 
"fiuide  céphalo-rachidien  ([ui  nous  a  fait  écarter  riiypothôse  d’une  suppu- 
ration  cérébrale  à  laquelle  la  symptomalogie  clinique  pouvait  faire 
penser. 


Nous  avons  noté  plus  haut  que,  chez  cette  malade,  il  existait  une  aboli- 
tion  des  réflexes  pupillaires  à  la  lumière.  Ce  signe  nous  paraît  en  rapport 
3Vec  la  compression  de  la  région  des  tubercules  quadrijumeaux  et  de  la 
'^^lotte  pédonculaire  constatée  à  l’autopsie.  Nous  avons  vu  d’ailleurs,  dans 
P  usieurs  cas  de  tumeurs  de  la  région  des  tubercules  quadrijumeaux  et  de 
'Calotte  pédonculaire,  l’aholitio.’ des  réflexes  lumineux  sur  laquelle  S.  A. 

•  Wilson  et  d’autres  auteurs  ont  insisté. 

Nous  attirons  l’attention  enfin  sur  le  blocage  des  trous  de  Monro  par  la 
®cur  des  piliers  antérieurs  du  trigone.  Ce  blocage  a  déterminé  l’hyper- 
énorme  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  les  ventricules  latéraux, 
tfm  a  créé  seule  la  symptomatologie  observée.  L’absence  de  dilatation  du 
coisième  ventricule  explique  que  les  signes  tuhériens,  souvent  constatés 
®ns  les  tumeurs  de  cette  région,  aient  dans  ce  cas  fait  défaut. 


Physiologie  pathologique  de  l’aphasie  comitiale  transi¬ 
toire,  par  A.  Souques. 

Lans  la  dernière  séance,  j’ai  signalé  les  troubles  de  l’écriture  qui  se 
produisent  pendant  les  absences  comitiales  et  montré  chez  une  malade 
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leur  ressemblance  avec  la  jargonaifraphie  des  aphasiques  de  Wernicke.  Je 
crois  que,  chez  elle,  ou  aurait  pu  déceler  les  autres  symptômes  de 
l’aphasie  (incompréhension  delà  parole,  alexic,  jargonaphasie)  si  on  avait  pu 
l’examineràce  moment.  Je  pense,  du  reste,  ([ue  certains  troubles  du  lan¬ 
gage,  observés  dans  l’absence  comitiale  ([ui  survient  au  cours  de  la  con¬ 
versation,  peuvent  ressortir  à  l’aphasie  ou  à  l’anarlhie.  Il  est  impossible 
d’en  fournir  la  preuve,  parce  cpie  les  absences  épilepticpies  sont  courtes 
et  ([u’un  médecin  ne  se  trouve  pas  là  pour  étudier  ce  qui  se  passe,  en  ad- 
mettant(|u’il  en  eut  le  temps.  On  ne  peut  compter  ni  sur  l’interrogatoire 
du  malade  (|ui  est  généralement  inconscient  et  amnésique,  ni  sur  l'entou¬ 
rage  c[ui  est  incompétent. 

Certains  é(|uivalents  épilepticpies,  (|ui  se  manifestent  sous  forme  d’a¬ 
phasie  transitoire  consciente,  permettent,  au  contraire,  de  se  rendre 
compte  de  la  physiologie  patbologicpie  de  cette  aphasie. 


M"' 


Hat' 


r  tôt 


Depuis  un  an  et  ili'iili,  elle  peésenle  ili'sci'ises  il’apliai 
laiit(M.  (l(alx  an  trais  tais  par  saniaiiie,  lautàl  tans  les  j 
et  qui  tinrent  a,,néraleinent  une  à  ilenx  ininiites.  l,ni 
heures.  I.it  ilélint  est  hrnstpie.  'l'tint  à  e,an|i,  eetle  lenii 
pranane.e  n’tml.  anenne  siirni licatian  ;  elht  spécifie  tp 
térée,  i(n’elle  arli,  nie  hien  les  syllalies  et  les  mois,  ma 
pranonce  n’aiit  pas  <le  sens  et  an  ne  les  etimpreml  pas. 
ue  i[n’an  In  i  itit  :  ellit  enteinl  très  liien  mais  elle  a  l’impi 
étranfjùrit.  lin  anire,  elle  est  incapable  île  eanniremlre 
très  bien  les  e.araetères  mais  ils  n’ont  [lanr  el'e  animn 
lie  réuritnre  lui  est  passible,  mais  'lie  trace  îles  signio 
penilant  une  crise,  elle  a  écrit  an  erayan  les  mats  snii 


itepn 


iilnisuiit 

c  fais  par  jour) 


tabeta.  »  lille  iléelure.  ipie  les 

lin  antre,  itepnis  nu  an,  elle,  a  en  quatre 
aile  dans  sa  cuisine,  elle  a  lirnsqnemeiit 
l  ri  venant  à  elle,  elle,  s’est  aperçue  qn’el 


ait  ilnru  deux  à  trais 
1"  s’aperçoit  que  les  mots  qu’cHé 
I!  son  articnlatiim  n’est  pas  al- 
s  les  mats  et  les  phrases  qn’elle 
De  même,  elle  ne  coitqirend  pas 
■ssian  qn’on  lui  parle  une  langue 
e,  sens  de  ce  qu’elle  lit  :  elle,  voit 
cas.  tille  ne,  peut  écrire  ;  l’acte 
qui  n’ont  anen  le  signilication  ; 
ants  :  «  .le  re.stigna,  lé  restigna 


hier 


I.  Dell 


chute, 

dix  à  quinze  niiunti 
a  Un  , se.  coucher  lante  la  janrné  '.  Depuis 
semblables. 

I.es  crises  d’aphasie  transitoire 
ni  sensitifs,  de  perte  de  la  caiisciei 
bilatian  intellectuelle  '!  I.a  chose  n’a  pas  éti 
D’examen  de  cett  '  malade  ne  révèle  aiii 
nerveux.  Wassermann  dans  le  sang,  négalif 
sien  an  V'aqnez,  1.3/8.  l'as  iraibnniine  dans  I 
rien  qui  mérite  d’étre  noté,  lille  est  mariée, 
laijte,  elle  n’a  jaïuais  fait  de  fausse  candie 


Ile  écrit  linissent  sauvent  en 
accès  canvnjsifs  typiipies.  Il  y  a  un  an,  étant 
perdu  cannaissance  et  est  tombée  par  terre  ! 
le  s’était  blessée,  lille  n’a  ancnn  souvenir  Je 
cés  d’épilepsie  totale  ;  brusquement  perte  de  con- 
éralisées,  écume  aux  lèvres.  D’accès,  qui  a  duré 
maux  de  tète  et  d’une  fatigue  telle  que  la  malade 
tte  malade  a  encore  eu  deux  accès 


est  le  résultat  i 


I  blés 


nmpagnées  de  traubh'S  mateiirs 
•.  Y  a-t-il  eu  un  certain  degré  d’obnU- 
recherchée. 

lin  signe  objectif  de  lésion  du  système 
urée  sanguine,  0,20  ;  cicur  normal  ;  preS" 

s  nrim's.  Dans  les  antécédents  personnels) 
I  une  lillette  de  12  ans  ipii  est  bien  por- 
lille  présente  une  cicatrice  au  front,  qfi 


I  pendant  un  accès  convulsif. 


Dh.i.  2.  •  (Ih...,  20  ans,  e.sl  bh  ss,  m  |  iilhl  1010  par  un  éclat  d’obus  dans  la  région 

pariétale  gaindie.  Depuis  huit  ans  ■  l'ai  vu  ce  malade  'n  102.3  -iladesaccès  d’épilep' 
sie  convulsive  et,  dans  l’intervalle.  îles  crisesd  aphasie  transitoire.  Des  accès  reviennent 
cinq  à  six  fois  par  an  :  début  brusque  sans  aura,  perte,  de,  connaissance,  chute,  convul¬ 
sions  généralisées,  amnesie.  Des  crises  d  aphasie  snrvieniient  une  fois  par  mois  environ, 
dans  rintervalle  des  accès  e.onvnisiis.  De,  début  en  est  bmsipie,  et  la  durée  de  trais  on 
quatre  minutes  :  il  ne  peut  parler  eu  il  parle  mal;  il  ne  comprend  pas  ou  il  comprend 
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niai  CO  qu’on  lui  dit,  il  faut  qu’on  répolo  pliudours  fois  iiour  qn’il  puisse  comprendre  ; 
il  a  de  raoraphi(!  cl  d(!  l’aOixio  inconiplèlos  maisnoUes.  Ce  malade  est  un  homme  intel¬ 
ligent  ot  instruit  :  il  a  fait  sa  licence  on  droit  depuis  le,  début  de  ces  accidents.  Il  est 
conscient  de  tout  ce  qui  se  passe  pondant  la  crise  d’aphasie,  mais  il  affirme  sponta¬ 
nément  que  son  intelligence  est  ohnnbilée  i)endant  cette  crise. 

L’examen  ne  révèle  chez  lui  nnenn  signe  objectif  d’une  lésion  du  système  nerveux. 


s’agit,  dans  ces  deux  cas,  d’équivalent  comitial  sous  forme  d'aphasie 
Iransitoire,  consciente  et  mnésique. 

L  aphasie  est  due  vraisemblablement  à  un  spasme  d’une  des  branches 
terminales  de  la  sylvienne,  qui  Irriguent  la  zone  de  Wernicke,  spasme  qui 
supprime  fonctionnellement  cette  zone  pendant  quelques  instants. 

En  rapportant  ces  deux  observations,  je  n’ai  pas  l’intention  d’ajouter 
deux  cas  à  la  liste  déjà  longue  des  cas  d’aphasie  transitoire,  traumatique 
spontanée,  relevant  de  l’épilepsie  Je  désire  uniquement  souligner 
3  physiologie  pathologique  de  cette  aphasie.  Il  ne  me  paraît  pas  néces¬ 
saire  de  considérer  la  zone  de  'Wernicke  comme  le  centre  des  images 
hypothétiques  du  langage.  Il  suiïit  de  la  considérer  comme  un  centre 
intellectuel  spécialisé  par  le  langage  et  les  choses  apprises  didactique- 
üient,  selon  la  théorie  émise  par  M.  Pierre  Marie,  au  sujet  de  l’aphasie 
permanente  Si,  chez  les  aphasiques  vulgaires  et  permanents,  la  diininu- 
tion  de  l’intelligence  veut  être  cherchée  méthodiquement,  elle  est  facile  à 
trouver  dans  l’aphasie  transitoire  des  épileptiques.  Le  caractère  passager 
®  cette  aphasie  permet  de  constater  aisément  la  diminution  intellectuelle, 
P3r  Comparaison  avec  l’état  intellectuel  d’avant  et  d’après  la  crise.  L’un 
c  mes  malades  a  attiré  spontanément  l’attention  sur  son  obnubilation 
•ntellectuelle  pendant  sa  crise  d'aphasie.  Chez  l’autre,  cette  obnubilation 
''  a  pas  été  cherchée.  Dans  ces  deux  cas,  elle  était  légère  et  elle  n'a  aboli 
la  conscience  ni  le  souvenir.  Quant  aux  malades  de  la  dernière 
séance,  leur  obnubilation  était  évidente,  puisqu’elle  avait  supprimé  la 
*^onscience  et  le  souvenir.  Qui  dit  obnubilation  dit  évidemment  diminu- 
hon  de  l’intelligence.  Comme  toute  chose,  cette  diminution  a  ses  degrés, 
tant  dans  les  absences  que  dans  les  aphasies  transitoires  des  épileptiques. 

Si  l’absence  surprend  un  individu  en  train  d’écrire,  l’obnubilation  est 
apparemment  plus  profonde  lorsque  cet  individu  cesse  que  lorsqu’il 
‘Continue  d’écrire.  Cesse-t’il  d’écrire,  l’obnubilation  paraît  plus  marquée 
'lUand  il  lai.sse  tomber  sa  plume  que  quand  il  la  garde  à  la  main  Le 
®Ljet  continue-t-il  d’écrire,  les  troubles  de  l  écriture  varient  suivant  les 
Chez  les  deux  malades  que  j’ai  citées  dans  la  dernière  séance, 
^obnubilation  intellectuelle  n’ètait  pas  la  même  :  elle  était  moindre  chez 
a  première,  dont  la  graphie  était  seule  touchée,  que  chez  la  seconde 
ont  1  idéographie  était  profondément  altérée. 

1  en  va  de  même  pour  l’aphasie  transitoire,  dans  les  deux  casque  je 
^*ens  de  rapporter.  Dans  les  deux,  l’obnubilation  est  évidemment  légère, 
Pnisque  la  conscience  et  le  souvenir  n’ont  pas  été  abolis.  Mais  il  y  a 
es  degrés  dans  la  légèreté.  Or,  en  pratique,  ces  degrés  sont  difficiles  à 
apprécier. 
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Je  crois  que  par  le  gardénal  on  pourrait  rendre  des  services  dans  le  trai- 
ment  de  l’aphasie  transitoire  des  épileptiques.  Je  l’ai  conseillé  à  mes 
deu.v  malades,  mais  je  n  ai  jiu  en  suivre  les  effets,  ces  deux  malades  ayant 
été  rapidement  perdus  de  vue. 

M.  Bkuauue.  —  Après  avoir  écouté  avec  beaucoup  d'intérêt  la  com¬ 
munication  de  M.  Souques,  je  me  permets  de  lui  rappeler  toute  une  série 
de  cas  analogues  rencontrés  chez  les  épileptiques  de  guerre  et  signalés 
dans  ma  thèse  ou  dans  les  travaux  sur  les  é(|i4ivalents  épileptiques  publiés 
dans  les  comptes  rendus  de  la  Société  de  psychiatrie  ou  avec  M.  Léri  à 
la  Société  médicale  des  Hôpitaux  entre  1919  et  1922. 

L’une  des  plus  curieuses  observations  lut  celle  d’un  ollicier  de  tirailleurs, 
hospitalisé  dans  le  service  de  M.  l’ierre  Marie  (et  dont  se  souvient  peut- 
être  encore  M.  Henry  Mcige),  qui  avait  été  blessé  dans  la  région  pariétale 
gauche.  Entre  les  crises  d’épilepsie  qui  apparurent  par  la  suite,  se  pla¬ 
cèrent  de  véritables  «  équivalents  »  durant  lesquels  le  blessé  s’exprimait 
en  arabe.  D’autres  officiers  possédant  cette  langue  le  comprenaient  parfai¬ 
tement,  mais  déclaraient  qu’il  s’agissait  de  longues  phrases  sans  lien 
entre  elles,  comme  cela  se  rencontre  si  fréquemment  chez  les  apha¬ 
siques. 

Un  autre  blessé  de  la  région  fronto-pariétale  du  crâne  avait  des  accès 
subits  d’anarthie  transitoire  durant  une  dizaine  de  minutes.  Il  lui  était 
impossible  d’articuler  un  mot  pendant  ce  temps,  alors  qu’il  écrivait  rapi¬ 
dement  et  facilement  tout  ce  qu’il  voulait.  Je  dois  dire  cependant  que  son 
écriture  était  différente  de  celle  habituelle. 

En  règle  générale,  ceux  d’entre  les  blessés  du  crâne  qui  présentèrent  par 
la  suite  des  équivalents  caractérisés  par  le  trouble  de  la  fonction  seule  du 
lan(iaf}e{di)sarlliie  ou  anarlhie)  étaient  atteints  dans  la  région  fronto-tem' 
porale.  Ceux  qui  durant  les  équivalences  conservaient  la  possibililé  de  par¬ 
ler,  mais  en  mellant  bout  à  bout  des  mots  ou  des  phases  sans  suite  (disphasie 
ou  aphasie  de  Wernicke)  avaient  un  traumatisme  de  la  région  temporo-occi- 
pitaleou  pariétale  postérieure.  Ainsi,  même  dans  l’épilepsie,  la  variété  des 
troubles  du  langage  dépend  de  la  situation  de  la  plaie  du  crâne  dans  l’une 
ou  l’autre  des  zones  décrites  par''M.  Pierre  Marie. 

Bien  entendu,  dans  de  nombreuses  observations,  les  équivalents  étaient 
caractérisés  par  des  troubles  complexes  du  langage  réalisant  à  merveille 
une  aphasie  de  Brocau  transitoire. 

C’est  en  me  basant  sur  une  vingtaine  d’observations  où  la  localisation 
du  traumatisme  crânien  et  les  troubles  moteurs  consécutifs  ne  laissaient 
que  peu  de  doutes  sur  le  siège  de  la  lésion  cérébrale  que  j’ai  cru  pouvoir 
signaler  par  la  suite  les  écpiivalences  analogues  rencontrées  dans  l’épi' 
Icpsie  maladie  et  leur  attribuer  comme  cause,  suivant  toute  vraisemblance, 
une  lésion  située  dans  la  même  région  encéphalique  que  celles  respec¬ 
tivement  citées  plus  haut. 

Je  suis  très  heureux  d’entendre  M.  Souques  apporter  des  faits  cli¬ 
niques  corroborants  mes  observations  et  le  serais  plus  encore  si  une  vé- 
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rification  anatomique  lui  permettait  de  vérifier,  au  sujet  des  troubles  du 
langage,  le  bien  ou  mal  fondé  de  l’hypotbèse  que  j’avais  émise  au  sujet 
<ies  équivalents  sensoriels  de  l’épilepsie  maladie. 

Torticolis  spasmodique  gauche  périodique  avec  paramyo- 
clonus  associé  chez  un  épileptique  fruste,  par  Lucien 

CORNIL. 

Les  rapports  de  l’épilepsie  et  des  rythmies  du  cou,  en  particulier  du 
spasme  nutant,  ont  été  l’objet  de  nombreuses  publications  dont  on 
trouvera  l’e-Kposé  critique  dans  le  Traité  des  Torticolis  spasmodiques  de 
Cruchet(1907).  ouvrage  magistral  dont  on  peut  déplorer  l’oubli  vraiment 
prématuré,  dans  les  communications  de  ces  dernières  années  sur  les 
spasmes  en  général  et  les  spasmes  cervicaux  en  particulier. 

Il  nous  semble  toutefois  qu’il  y  a,  en  dehors  du  spasme  nutant,  variété 
petit  mal  décrit  par  De  West,  d’Espine  et  Picot,  Feri,  Niemeyer, 
Weil,  Chaslin,  Biswanger,  Granval,  Cruchet,  possibilité  d’admettre 
existence  chez  certains  épileptiques  d’un  véritable  torticolis  spasmo- 
oique  à  type  dit  mental,  ne  parais.sant  pas  être  la  traduction  immédiate 
“n  équivalent  critique  comitial. 

Lest  à  l’appui  de  cette  opinion  que  nous  rapportons  l’observation 

^'livante  ; 

^  Moud...,  37  ans,  inf;6niour,  vient  consulter,  le  18  mars  1927,  pour  un  torticolis 
^Pasmodiquo  du  côté  gauche  actuellement  en  période  d’accentuation,  s’accompapinant 
secousses  musculaires  (myoclonie;  et  myofilirill.ilior.s)  du  membre  supérieur 

êauche. 

Le  torticolis  spasmodique,  aurait  ilébuté.  en  octobre  1919,  du  côté  gauche.  Les  spasmes 
jl'*^''®'*aient  très  fréquemment  dans  la  journée,  par  périodes,  dans  l’intervalle  desquelles 
lait  a  peu  prés  tranquille.  A  not(U'  que  ces  mouvements  de  torsion  de  la  tète,  s’accom- 
^  gnaieut  aussi  d’une  légère  flexion  en  arrière.  Ces  spasmes  quotidiens  périodiques  du- 
P'^ndant  un  an  environ,  se  terminant  vers  fin  juillet  1920.  Pendant  cotte  période, 
faitement  imposé  fut  uniquement  l’intrait  de  valériane  et  le  bromure  de  potassium. 
^  a  1920,  nouvelle  atteinte  de  torticolis,  (pii  ne  dura  que  pendant  5  jours;  puis,  en 
n  novembre  1920,  une  nouvelle  poussée  qui  persiste  ju.squ’à  présent.  Au  cours  de 
utcices  crises,  le  malade  nous  signale  qu’il  a  eu  dès  le  début  les  gestes  antagonistes 
'*’“Lard  il  maintenait  la  tète  avec  la  main,  et  actuellement  avec  un  doigt 
*|"me,nt,  il  n’a  jamais  eu,  saut  depuis  avrii  1920,  de  myoclonie  associée. 

.  P's  antfîcédents,  il  est  à  retenir  un  premier  grotqie  de  faits  négatifs:  jamais  de 
homènes  clinirpies  du  type  encéplialitique,  pas  de  diplopie,  pas  de  somnolence  . 
'*  ®lLonte,  gri|)pale  en  1918  ;  pas  d’éthylisme.  En  ce  qui  concerne  les  faits  positifs’ 
^  a  not((r  ((ue  des  crises  é])ilepti(pies  ont  débuté  à  l’âge  de  14  ans.  Au  cours  de  ces 
filières  le  malade  ferme  les  yeux,  les  paupières  vacillent,  la  crise  tunique  puis  cio. 
'lâclanche,  s’accompagnant  de  perte  de  connaissance  avi'c  chute  de  mictions 
g  de  morsure  de  la  langue.  Durant  rune,  de  ces  chutes,  le  malade  a  pré- 

tio  *  Po  lâ  ans.  une  fracture  des  os  propres  du  nez  ayant  entraîné  une  déforma- 
très  accentuée  visible  encore  à  l’heure  actuelle.  La  durée  de  la  perte  de  connais- 
j /4 ''','iii'iiplète,  n’est  qui,  de  5, à  0  minutes.  L’idmubilation  consécutive,  dure  environ 
Il  licure.  Point  particulier  à  signaler  ;  le  début  des  mouvements  convulsifs  se  fait 
hjours  du  côté  droit  (m.  supérieur). 

èpo  ^  ^  franches  jus((u’â  l’âge  de  20  ans,  une  après  la  guerre,  et  depuis  cette 

fue,  il  prend  régulièrement  un  comprimé  de  10  cgr.  do  Gardénal  tous  les  jours  et 
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ii’a  plus  (le  crises  frauchos,  mais  ‘i  ou  3  fois  |)ar  mois,  dos  (Kiiiivalcnl.s  :  pâleur  lu'uscjue 
du  visagi',  sa  femnu'  a  remarqué  (pi’à  ce  momeul.  «le  regard  esL  vague  et  les  joues  se 
creusent». 

Le  malade  est  luarié  sans  enfants,  sa  femme  n’a  pas  eu  de  fausses-couches.  Rien  à 
retenir  dans  ses  ardianulents  héréditaires. 

A  l’examen,  le  18  marn  l!)i>7,  torticolis  du  type  dit  «  mental  »  gauche,  s’accompa¬ 
gnant  d’une  legere  élévation  de  l’épaule  droite,  synehromt  aux  mouvrumuits  de  torsion 
de  la  tèt'.  Reste  aid.agoiuste  :  maintient  sa  tète  avec  l’inilex  di-  la  main  dridte.  Les 
mouvements  apparaissimt  netlmnenl  aecentiiés  hirsrju’on  fait  rnai'clier  le  malade,  et 
lorsqu’on  lui  fait  faire  l’épreuve  <les  marionni'ttes  (dyscinésie  d’automatisme,). 

Au  niveau  du  inemhri^  supérieur  gauche,  ainsi  (|ue  dans  h^  pectoral  de  ce  côté,  on 
nol(i  des  contractions  myoelonirpies  à  typi‘  fase.icniairi'  et  parfois  lihrillaires  dans  le 
deltoïrhr,  le  liicep.»  et  les  pectoraux  surtout,  mais  n’entraînant  pas  ehr  déplacement 
Irés  appréc  al)l  du  mendrre.  Ces  contractions,  suivant  h'  procédé  (hUirehs,  sont  arrê¬ 
tées  par  une  erintraction  volontairi^  énergi([ue  du  membre  su[)éri(ujr  gauche,  alors  que 
le  torticolis  mr  l’est  pas. 

Les  réflexes  tendineux  sont  vifs  et  égaux  aux  membres  inférieurs  ;  les  stylo-radiauX 
sont  abolis  des  (huix  côtés  ;  les  cutanés  abdominaux  crétnastéri(Uis  sont  normaux. 

l'as  de  troubles  de  la  sensibilité.  Pupilles  égales,  réactions  normah'S,  légèrement 
dilatées. 

A  l’i'xamen  somatique.  Cceur,  rien  aux  <irifices,  tachycardi(^  légèr(‘  (P=  130),  la  ten¬ 
sion  artérielle  au  Vaquez  est  à  1-1,5-10.  Une  prise  de  sang  e.st  fuit(!,  le  malad(^  ayant  eu 
un  Wassermann  douteux  en  1919  et  ayant  antérimirement  suivi  un  traiU^ment  de 
néosalvarsan,  qui,  dit-il,  n’a  pas  modilié  ses  troubhîs  moLnirs.  Résultat  (20  mars, 
D' Vérain)  liordet-Wassermann  négatif  ;  sérum  chauffé,  non  chauffé  et  .Jacobstahl 
(antigène  normal  et  cliolestériné)  ;  dosage,  du  calcium  sanguin  0,131  ;  pli  7,23. 

Au  cours  (h^  r(ïxam(în,  on  eonstab^  (pi’il  existe  un  état  vasomoteur  différent  du  côté 
gauche  et  du  côté  droit  (bis  diverses  épreuves  montrent,  en  effet,  une  spasmodicité 
moins  grande  à  droite  (pi’à  gauche).  A  l’état  de  reixis,  l’indice  oscillométrique  est  de 
1  I  /2  à  droit('  pour  3  à  gauche. 

On  prescrit  un  traitiuneiit  par  Acétylarsan,  Oardénal  et  Ratura. 

Le  8  mai  1927,  le  malade  est  revu,  les  crises  de  torticolis  ont  disparu  depuis  environ 
une  quinzaine  de  jours.  11  n’existe  plus  de  myoclonie  ni  de  librillalions  depuisSjouri 
seulement.  Pas  de  crLses  ni  d’équivalents  depuis  le  dernier  (‘xannm.  Le  moral  estraeilr 
leur.  «  J(ï  rejirends  gofit  à  la  vie  »,  dit  le  naïade.  La  tension  artérielle  est  à  14-9.  Pa» 
de  modilications  des  réflexes. 

Le  29  juitlcl  1927.  Nouvel  examen  :  le  torticoli.s  n’est  pas  réapparu.  Les  librillation» 
ne  se  sont  produites  qu’à  3  ou  4  reprises,  visibles  dans  le  bicep..  et  dans  l’ensembl® 
beaucoup  plus  faibles  (pi’antérieurernent.  Pas  de  crises  ni  d’équivalent.s  habituels,  é 
noter  simplement  deux  petites  crises  vertigineuses,  le  matin  au  réveil,  que  le  malade  rnet 
sur  le  compte  de  surmenage  de  la  veille  et  de  mampu-  de  sommeil  delà  nuit  précédente. 

Nouvel  examen  h;  8  novembre  1927  :  le  toitlcolis  est  réapparu  à  la  suite,  dit  le  pa¬ 
tient,  d’un  surmenage  très  intense  dû  à  un  voyage  d’affaires.ll  est  tout(‘tois  beaucoup 
moins  accentué  que  lors  de  notre  premier  examen.  Il  n’existe,  en  elTet,  rpie  quelques 
rares  secousses  (toutes  les  4  à  5  minutes  alors  que  précédemment  on  en  comptait  jus¬ 
qu  a  8  et  10  par  minute),  (ass  spasnns  sont  nettement  exagérés  par  l’épreuve  de* 
marionmdtes.  Les  myoclonies  et  myo fibrillations  du  membre  siqn' rieur  gaucho  sont 
réapparues  ainsi  que  celles  du  pectoral.  A  noter  enlin  que  l’émotion  déclancherait, 
aux  dires  du  malade,  des  crise.s  de  torticolis  plus  accentuées,  nécessitant  l’inter¬ 
vention  du  geste  antagoniste. 

On  renforce  la  <U)se  de  Oardénal  (0,40  ctgr.  [lar  jour)  et  l’on  prescrit  une  nouvelle 
série  do  traitement  à  l’acétylarsan. 

Le  malad(î  est  revu  le  22  janvier  1928,  les  crises  sont  de  nouveau  complètement  dis¬ 
parues  depuis  (Uiviron  une  dizaim^  de  jours.  11  ne  persiste  à  l’examen  que  quelqu®* 
myolibrillations  dans  le  biceps  et  le  deltoïde  du  côté  gauche.  Réfhixes,  sensibiUté  : 
pas  de  modifications. 
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En  résumé,  chez  ce  malnde,  atteint  de  crises  épileptiques  rares  ou 
frustes,  on  voit  survenir  par  périodes,  depuis  1919,  de  véritables  crises 
de  torticolis  spasmodique  gauche  à  type  mental  classique,  s’accompagnant 
parfois  de  myoclonies  et  de  myolibrillations  associées  du  membre  supé¬ 
rieur  du  même  côté.  Les  équivalents  comitiaux  paraissent  moins  intenses 
pendant  la  durée,  assez  prolongée,  de  ces  phénomènes. 

Il  ne  nous  semble  pas  que  l’on  puisse,  dans  ce  cas,  faire  appel,  comme 
dans  les  observations  que  nous  avons  signalées  au  début  de  cette  commu¬ 
nication,  à  l’équivalence  épileptique  des  manifestations  du  torticolis  con¬ 
vulsif. 

Il  s’agit  plutôt,  à  notre  avis,  de  manifestations  parallèles,  réalisant  un 
groupement  que,  dans  nos  recherches  bibliographiques,  nous  n’avonspas 
retrouvé,  signalé  antérieurement  :  torticolis  spasmodique  périodique, 
n^yoclonies  et  myofibrillations  associées  chez  un  patient  atteint  de  rares 
crises  épileptiques  dites  essentielles  et  d'équivalents  comitiaux  plus  fré¬ 
quents. 

Cette  observation  nous  a  paru  intéressante  à  signaler,  à  titre  documen- 
fuire  en  dehors  de  toute  interprétation  pathogénique  à  l’appui  de  l’or- 
gunicité  probable  de  certains  torticolis  spasmodiques. 


Tumeur  protubérantielle.  Régression  du  syndrome  de 
Millard  Gubler  par  la  décompression  et  la  radiothé- 
Pie,  par  Lucien  Cornil. 


L  efficacité  temporaire  de  la  trépanation  décompressive  au  cours  des 
“meurs  localisées  ou  non  des  hémisphères  est  devenue  constatation  cou- 
^“ute.  Il  nous  paraît  intéressant  cependant  d’apporter  un  cas  où  le  néo- 
P  asme  primitif  siégeant  au  niveau  de  la  protubérance,  la  décompression 
U  suivie  très  rapidement  d'une  régression  progressive  et  rapide  des  symp- 
onies,  qui  devint  à  peu  près  totale  par  l’adjonction  du  traitement  radio- 
merapique. 

Cette  observation  présente,  en  outre,  quelques  points  particuliers  d’in- 
Ciit  clinique  qui,  à  eux  seuls,  justifieraient  sa  présentation. 

V...,  37  comptable,  nous  est  adre.ssé,  le  18  juin  1927,  en  consultation  par 
P  '  Xavier  Mathieu,  en  raison  dos  céphalées  violentes  qu’il  accuse,  dos  troubles 
^  nques  de  la  musculature  externe  de  l’œil  gaucho  et  du  membre  supérieur  droit, 
es  troubles  paraissent  avoir  débuté  en  janvier  1927  par  des  céphalées  progressives 
ccompagnant  parfois  de  nausées  san.-i  vomissements  et  de  troubles  oculaires  pas- 
^•■s  (sensations  de  mouches  devant  les  yeux). 

moment  par  le  D'  Mathieu,  il  ne  pré, senti;  aucun  signe  objectif,  neuro- 
ou  somatique  (cardiaque  ou  rénal). 

1927'  travail,  apparition  de  la  diplopie.  Examiné  le  21  avril 

du  O Bretagne,  qui  counrme  l’existence  do  diplopie  homonyme  par  parésie 
Une  Çaucho  sans  lésions  du  fond  d’œil,  avec  acuité  visuelle  égale  à  1. 

t^‘’'''tfit-'Wassermann,  faite  a  ce  moment,  est  négative  et  le  traitement 
f’roe marqué  (12  injections  d’acétylarsan)  ne  modifie  pas  les  phénomènes  observés. 

gressivement,  les  symptôme.s  actuels  se  précisent  cl  s’ar cenluent. 

''«ment  antécédents  personnels,  il  n’y  a  lieu  do  retenir  qu’une  typhoïde  particuUè- 
grave  en  1912  et  une  atteinte  de  paludisme  macédonicr  pendant  la  guerre. 


Revue 


I,  N"  3,  MAKS  1928. 


27 


sociiin':  de  .\ei hoi.ocie  de  paris 


Il  a  lino  petite  fille  vivante  et  bien  portante.  Son  père  est  mort  à  40  ans  dans  un  ac¬ 
cident  de  tramway  ;  sa  mère  est  vivante,  mais  elle  aurait  fait  une  congestion  cérébrale 
à  51  ans,  suivie  d’aphasie  et  d’hémiplégie  droite  qui  sont  à  peu  près  complètement  dis¬ 
parues  et  elle  peut  se  livrer  à  des  occupations  assez  complexes  puisqu’ell.s  tient  seule 
un  petit  commerce. 

Noms  examinons  le  malade  pour  la  première  fois  le  18  juin  1927.  A  ce  moment  il 
existe  ; 

1"  Une  très  légère  parésie  de  la  main  droite  caractérisée  par  de  l’hypotonie,  de  1* 
diminution  de  la  force  musculaire  et  une  légère  diminution  de  la  coordination  ainsi 
qu’en  font  preuve  les  différentes  manœuvres  et  l’épreuve  do  l’écriture  qui  est  assez 
irrégulièrc  si  on  l’oppose  à  la  calligraphie  habituelle  du  malade,  antérieurement  à  cet 
état  ;  It  ni'aii  eà  diriger  ses  lignes  en  haut  et  à  droite; 

2"  Dos  crises  de  rire  spasmodique,  incoercible,  survenant  au  cours  de  l’examen,  pen¬ 
dant  la  recherche  des  réflexes  et  de  la  sensibilité.  «  C.’est  bête  de  rire  comme  cela,  dit 
le  malade,  iiniis  je  ne  peux  pas  me  etenir.  » 

3"  Les  réflexes  tendineux  sont  vifs  aux  quatre  membres.  Peut-être  noto-t’on  une  viva¬ 
cité  un  peu  plus  accentuée  du  stylo  radial  du  côté  droit.  Les  cutanés  sont  normaux  î 

4“  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  siiperlicielle  et  profonde  ; 

5“  Hien  à  l’examen  somatique  (cœur  normal,  tension  artérielle  ;  14,8)  ; 

G"  L’examen  oculaire,  pratiqué  ce  jour  même  par  le  1)''  Bretagne,  montre  l’existence 
«  d’un  strabisme  interne  considérable  de  l’œil  gauche,  variant  énormément  jusqu’à  dis¬ 
paraître  au  cours  de  l’examen  ;  pas  de  paralysie  du  droit  externe  ;  il  s’agit  d’un  spasme 
du  droit  interne  gauche.;  réflexes  photo-moteurs  normaux;  champ  visuel  normal; 
sens  chromatique  normal. 

«  Fond  d’reii  :  grosse  stase  papillaire  de  l’œil  droit  et  assez  grosso  stase  papillaire 
de  l’œil  gauche.  L’acuité  visuelle  est  de  10/10  à  droite  et  8/10  à  gauche.  » 

7“  Les  céphalées  .sont  d’intensité  moyenne,  à  peu  près  continui's  mais  n’empêchent 
pas  le,  malade  de  ilormir,  non  exacerbées  par  la  percussion  du  crâne. 

Les  vomissements  surviennent  parfois  le  matin,  de  type  cérébral  après  le  petit  dé¬ 
jeuner,  s’accompagnant  même  d’un  état  .syncopal. 

Le  malade  est  revu  le  21  juin.  Les  troubles  moteurs  se  sont  accentués  du  côté  droit. 
Alors  qu’au  cours  du  premier  examen  on  ne  notait  qu’une  diminution  de  la  force  mus- 
c.ulaire.  avec  parésie  légère  à  la  main  droite,  la  malade  a  remarqué  que.  depuis  la  veilla 
il  est  «  beaucoup  plus  lourd  »  de  tout  le  côté  droit.  Lorsqu’on  le  fait  marcher,  il  traînci 
en  elîet,  le  memlire  inférieur  droit  (ébauche  de  fauchage).  Quand  il  est  assis,  le  pief^ 
reposant  sur  la  pointe,  il  existe  un  cloniis  pyramidal  spontané  et  incessant. 

Légère  éiiaiiche  de.  parésie  facialegauche  périphérique  dans  les  mouvements  d’épreuve. 
Bien  à  la  langue  ni  à  l’hémiface  droite.  Bas  de  troubles  do  la  déglutition  ou  de  la  pho¬ 
nation. 

L’examen  des  réflexes  montre,  aux  membres  supérieurs,  des  réflexes  tendineux  vif* 
avec  persistance  d’une  légère  accentuation  du  stylo  radial  droit. 

.Aux  membres  inférieurs,  les  rotuliens  sont  égaux,  mai.>  l’achilléen  droit  est  nettement 
plus  faible  que  le.  gauche. 

Les  réflexes  cutanés,  abdominaux  et  erémastériens.  sont  égaux. 

La  recherche  des  cutanés  plantaires  décèle  :  d’une  part,  une  ébauche  d’extension  dd 
gros  orteil  à  droiteet,  d’autre  part. par  friction  plantaire  gauche,  une  extension  contra' 
latéral  ■  manifeste  du  gros  orteil  droit  avec  fh^xion  des  orteils  du  côté  gauche  excité. 

Bas  de  treiible.s  de  la  sensibilité  siiperlicii  lle  ou  profonde  aux  4  membres  et  à  la  fa®®' 

Bas  de  signe  de  la  série  cérébelleuse  (les  troubles  de  la  coordination  précédemment 
signalés,  surtout  visibles  dans  l’épreuve  de  l’écriture,  sont  plutôt  des  troubles  d’ordre 
parétique). 

Bas  de  nystagmus,  pupilles  réagissant  normalement  ;  pcrsi.itance  du  strabisme  «n* 
terne  de  l’œil  gauche  très  marquée. 

Les  éprouves  labyrinthiques  sont  normales. 

Etat  mental  :  euphorie  discord  inte.  Déficit.  Très  accentué  dans  l’activité  profeS" 
sionncllo  (grosses  erreurs  de  calcul  élémeni aires). 
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Le  23  juin,  en  présence  du  syndrome  de  Millard-Gubler  typique  avec  stase  papillaire 
6t  diminution  de  l’acuité  visuelle  progressive,  on  décide  une  trépanation  décompressive 
^  la  Cushing  du  côté  gauche  pratiquée  le  jour  même  (P'  I-Iamantj.La  tension  encépha- 
*1  !'  e  e  la  ponction  ventriculaire  confirment  l’hypertension  ventriculaire  très  marquée 
du  liquide  G.-R.  dont  l’examen  cytologique  est  normal.  Pas  d’hyperalbuminoso  ni 
hype'glycer:  cilié.  B.-W.  négatif. 

Suites  opératoires  sans  incident. 

Amélioration,  à  partir  du  30  juin,  débutant  par  le  membre  inférieur  droit. 

Le  25  juillet,  le  malade  pouvait  marcher  avec  une  canne  en  traînant  encore  un  pou  le 
“lembrc  intérieur  droit. 

Le  2  août  1927,  le  malade  est  revu  après  six  applications  radiothérapiques  pénétrante  ; 
(P' Lamy). 

L’amélioration  motrice  est  très  accentuée,  plus  do  troubles  moteurs  apparents,  plus 
de  rire  et  de  jileurer  spasmodique.  11  persiste,  au  point  de  vue  rétlectif,  une  diminution 
e  l’achilléen  droit  et  une  très  légère  ébauche  d’extension  du  gros  orteil  par  friction 
uuiolatérale  droite  ;  rien  à  la  friction  plantaire  du  côté  opposé.  Le  rire  spasmodique 
est  ,è  peu  près  totalement  disparu  ;  la  femme  du  malade  nous  dit  qu’il  n’aurait  eu  que 
brises  do  rire  spasmodique  depuis  une  semaine. 

L’examen  oculaire  (D'  Baudot)  :  amélioration  de  la  parésie  du  droit  externe  gauche, 
Wais  persistance  d’une  légère  diplopie  homonyme  et  d’un  certain  degré  de  contracture 
U  Muscle  antagoniste  du  droit  externe.  La  stase  papillaire  est  diminuée  des  deux  côtés, 
plus  marquée  encore  à  droite  (pi’à  gaucho.  Acuité  visuelle  égale  des  deux  côtés, 
^■'aistancc  d’hémorragies  parapapillairos  à  droite. 

L  écriture  du  patient  est  beaucoup  plus  régulière. 

Nouvel  examen  le  4  octobre  1927.  Amélioration  considérable  au  point  de  vue  oculaire. 
^  ^examen  (Dr  Bretagne),  stase  complètement  disparue  à  l’œil  droit  et  l’œil  gauche, 
®  blême  les  hémorragies  sont  disparues  ;  l’acuité  est  redevenue  normale  pour  chaque 
b  ;  les  réflexes  pupillaires  sont  normaux  ;  il  n’y  a  plus  trace  de  diplopie. 

*^lus  de  trouble;-  moteurs  des  membres  inférieurs  ni  supérieurs.  L’écriture  est  rede- 
•*bue  absolument  normale  par  comparaison  avec  l’écriture  d’il  y  a  un  an.  Plus  do 
b®  ni  de  pleurer  spasmodique.  Pas  do  déficit  intellectuel  appréciable  à  l’interrogatoire, 
n®  note  qu’une  très  légère  hyporfloctivité  du  styloradial  et  du  rotulien  droits, 
^nus  avons  eu,  on  janvier  dernier,  des  nouvelles  du  patient  qui  a  pu  reprendre  scs 
fÇUpaiions  de  comptable  normalement.  11  ne  persiste  comme  signes  qu’une  fatiga- 
'  dé  intellectuelle  assez  rapide.  Sa  femme  précise  qu’il  aurait  ou,  depuis  le  mois  d’août, 
®  crise  seule  du  rire  spasmodique.  11  nous  écrit  lui-même.  Son  écriture  est  redevenue 
"«fmaie. 

Lne  nouvelle  série  de  radiothérapie  est  actuellement  en  conrs. 


En  résumé,  chez  notre  malade,  nous  voyons  un  syndrome  de  Millard- 
j  *®r  typique,  apparu  progressivement  au  cours  d’une  évolution  néo- 
P  ®sique  protubérantielle  (le  néoplasme  semblait  confirmé  par  l’examen 
•bique  et  les  eonstatations  évolutives)  et  s’accompagnant  de  rire  et 
Curer  spasmodique,  subir  une  régression  rapide  sous  l’influence  de  la 
Panation  déconlpressive  à  la  Cushing  suivie  un  mois  après  de  radio- 
napie  pénétrante.  On  assiste,  en  effet,  à  la  disparition  dans  l’ordre  des 
^bbhles  parétiques  des  membres  supérieuî-  et  inférieur  droits,  du  rire  et 
pleurer  spasmodique,  de  la  motilité  oculaire  (moteur  oculaire  interne). 
®^a  stase  papillaire  (droite  puis  gauche),  de  la  diminution  de  l’acuité 
''ïsuelle 

j^Ees  résultats  se  maintiennent  depuis  octobre  dernier,  sans  modification, 
'balade  ayant  pu  reprendre  ses  occupations  sans  déficit  mental  profes- 
'bbnel  appréciable. 
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Maladie  de  Friedreich  survenant  chez  deux  frères  et 
leur  sœur  à  la  suite  de  l’encéphalite  léthargique,  paf 

MM.  J.  C.  Mussio-Fournier  et  Agorio. 

Un  fait  bien  connu  dans  la  maladie  de  Friedreich  est  le  rôle  occasion¬ 
nel  ([iie  joue  l’infection  dans  l’éclosion  de  cette  affection.  Notre  maître 
Soca,  dans  sa  remarquable  thèse  sur  cette  maladie,  avait  déjà  insisté  sur 
cette  circonstance  étiologique,  et  les  observateurs  qui  se  sont  occupés 
après  lui  de  cette  question,  tels  que  Variot,  en  signalant  1  apparition  d» 
syndrome  deux  mois  après  la  coqueluche,  tels  que  He/.old  et  DemoU- 
lin,  qui  l’ont  observé  après  la  grippe,  Leone  Segre,  Mackensie  et  Petit 
après  la  rougeole,  Purvie,  Rutmeyer,  Greenless  après  la  scarlatine,  se 
sont  chargés  de  confirmer  l’importance  qui  a  été  donnée  à  l  infection  dans 
I  extériorisation  de  cette  maladie  héréditaire.  Nous  croyons,  d’accord  aveC 
la  plupart  des  auteurs,  que  la  maladie  infectieuse,  comme  l’a  dit  Pierr® 
Marie,  a  été  simplement  la  cause  occasionnelle  qui  a  donné  un  coup  de 
fouet  au  processus  dystrophique  des  centres  nerveux  qui  cause  la  maladie 
de  Friedriech. 

Nous  rapporterons,  dans  cette  note,  l’observation  d’une  jeune  fille,  de 
ses  deux  frères,  chez  lesquels  on  a  vu  éclater  ce  syndrome  nerveux  à  1** 
suite  de  l’encéphalite  léthargique. 

Résumons  maintenant  très  brièvement  l'histoire  de  nos  trois  malades  ^ 

Il  s’agit  de  trois  patients  :  iino  jeune  fille  âgée  de  23  ans, et  deux  garçons,  âgés  respec¬ 
tivement  de  24  et  25  ans,  dont  le  père  et  un  oncle  étaient  atteints,  depuis  leur  J®"' 
nesse,  do  la  maladies  de  Friedreich. 

Dans  leurs  antécédents  personnels,  on  ne  signale  qiK!  quelques  maladie.s  éruptive* 
propres  à  l’Age  infantile. 

C’est  à  l’occasion  do  l’épidémi(^  d’encéphalite  léthargique  qui  arégné  dans  l’Uruguayi 
en  1918,  que  ces  trois  enfants  d’une  même  famille  ont  été  atteints  presquo  en 
temps  par  la  maladie.  En  effet,  les  trois  ont  été  pris  d’un  état  infectieux  et  d’une  sofl»' 
nolcnce  qui  les  a  ohli^-és  à  dormir  nuit  et  jour  pendant  deux  s(unaines.  En  plus,  1®* 
trois  ont  été  atteint,,  de  diplopie.  C’est  au  bout  do  quelques  semaines,  au  moment 
ils  quittai(int  leur  lit,  qu’ils  .s’aiierçurent  tous  hiS  trois  que  leur  démarche  était 
troublée,  qu’ils  chancelaient  mi  marchant,  qu’ils  marchaient  comme  des  gens  ivr»'" 

A  cotte  mém(!  é|)oque,  ils  souffraient  de  très  forts  accès,  ainsi  que  de  douleurs  W'' 
garantes  au  niveau  des  miunbres  inférieurs.  Leurs  phénomènes  douloureux  ainsi  q"* 
hiurs  vertiges  se  sont  atténués  par  la  suite.  Quelques  mois  après,  ils  se  sont  aperçus  4“® 
hoir  parole  était  troul)lé(,  et  que  les  mouvements  de  leurs  bras  devenaient  anorma'*’^' 
Vers  le  mois  <le  mars  192(1,  nous  avons  vu  pour  la  première  fois  deux  de  ces  malad**’ 

A  leur  entrée  dans  notre  siu'viee  à  l’Hôpital  Pasteur.  Dès  que  nous’eûm  s  reconnu  (si*®* 
ces  patients  l’existence  d’an  syndrome  de  Friedreich,  nous  nous  sommes  occupé* 
d’examiner  le  troisicmi,  malade,  ainsi  que  leur  père,  et  chez  tous  les  quatre  nO*** 
avons  retrouvé  l’exist(mc.“  du  mènv!  syndrome,  avec  les  mûmes  traits,  comme  d 
habituel  dans  C(^s  maladies  héréditaire-. 

11  nous  suflira  donc  de  décrire  le  tableau  clinique  présenté  par  l’un  de  ces  pûti®®*’*’ 
Observalion  clinique.  —  Metcédès  D...,  23  ans. 

Eaciea.  —  L’expression  de  la  phy,  ionomie  est  hébétée,  le  regard  vague.  Très  ^ 
quemment  on  observe  dos  grimaces,  des  battements  des  paupières,  dos  secousses  d® 
ailes  du  nez  et  des  lèvres. 

Télé,  ■ —  Elle  est  secouée  de  temps  en  temps  par  des  mouvements  do  latéralité  o** 
salutation. 
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Parole.  —  Celle-ci  est  hésitante,  traînante,  nasonnée,  sc  terminant  par  des  éclats  de 
voix. 

MasUcalion  el  dér/lulilion.  —  Normales. 

Troubles  de  la  slalion  el  de  la  marche.  —  Quand  la  malade  est  debout,  la  tête  et  le 
tronc  sont  animés  par  dos  oscillations,  soit  latérales,  soit  antéro-postérieures,  qui  me¬ 
nacent  fortement  l’équilibre  du  sujet,  môme  les  pieds  écartés.  Pour  maintenir  l’équilibre, 
'n  malade  déplace  les  pieds,  soit  de  côté,  soit  en  avant,  soit  on  arrière  ;  elle  marche 
en  regardant  le  sol,  les  pieds  écartés,  et  en  décrivant  des  zig-zag,  et  en  talonnant  for¬ 
tement.  C’est  une  marche  tabéto-cérébellousc  typique.  Il  n’y  a  pas  de  signe  de  Rom- 
berg. 

Exlrémilés.  —  11  y  a  de  l’ataxie  statique  et  dynamique  dans  les  quatre  membres. 
L  Occlusion  des  yeux  n’influence  pa.s  cette  incoordination.  11  y  a  do  la  dysmétric  et  de 
t  nôiadococinésÛ!.  Les  forces,  au  contraire,  sont  bien  conservées.  Dans  les  membres 
®npérisurs  on  observe  des  mouvements  choréo-athétosiques.  11  y  a  do  l’hypotonie  dans 
os  quatre  m(^mbres  et  tous  les  réflexes  tendineux  ont  disparu.  Les  réflexes  cutanés 
ooot  conservés  et  il  n’y  a  pas  de  réflexe  do  défense. 

Sensibilité.  —  Le  malade  so  plaint  d’éprouver  d?,  temps  en  temps  des  douleurs  ful- 
Sjirantes  dans  les  mcmbi'cs  intérieurs.  Il  n’y  a.  pqs  de  troubles  objectifs,  ni  de  la  sensi¬ 
bilité  superncielle,  ni  de  la  sensibilité  profonde. 

ÉHormation.  —  Il  n’y  a  pas  de  pied-bot,  do  main-bote,  ni  do  cyphoscoliose. 
^nlelligcnce.  —  Normahe 

Yeux.  —  Les  réflexes  pupillaires  sont  normaux.  Le  fond  de  l’œil  est  normal.  Il  n’y 
pas  do  nystagmus.  On  observe  une  parésie  dans  les  mouvements  ascensionnels 
globes  oculaires. 

Troubles  vaso-molcurs  el  de  la  sécrélion.  —  Sont  absents. 

^enslrualion.  —  Normale. 

Sphincters.  —  Normaux. 

^  Examen  de  laboratoire.  —  Le  liquide  céphalo-rachidien  a  été  trouvé  normal  au  point 
Vue  chimique  et  cytologique.  La  réaction  do  Wassermann  a  été  négative  ainsi  que 
*hs  le  sang.  L’examen  des  urines  a  été  de  môme  normal. 


Voilà  le  tableau  clini([ue  présenté  par  un  de  nos  malades.  Nous  ajou- 
qu’il  est  absolument  identique  à  ceux  que  présentaient  son  père  et 
deux  frères.  Etant  donnés  les  symptômes  présentés  par  nos  patients 
^*nsi  que  le  caractère  héréditaire  et  familial  de  l’affection,  le  diagnostic 
®  maladie  de  Eriedreich  s’  imposait.  Nous  remarquerons  aussi  que  chez 
^  lis  ces  patients  manquaient  quelques  symptômes  qui  sont  assez  fréquents 
cette  affection  tels  que  le  nystagmus,  le  signe  de  Babinski  et  les 
m’mations  des  pieds  et  de  la  colonne  vertébrale.  La  présence  de  ces 
^mptômes  n'est  pas  indispensable,  cependant,  pour  le  diagnostic  de  la 
®die  de  Eriedreich.  En  effet,  Soca,  en  ce  qui  concerne  le  nystagmps, 
®  trouve  absent  dans  dO  %  des  cas.  Le  signe  de  Babinski  a  été  trouvé  ab- 
P^r  Cardareili  et  d  autres  auteurs  et,  finalement,  le  pied-bot  et  les 
orniations  vertébrales  peuvent  aussi  manquer,  d’après  l’opinion  de  Soca, 
les  a  si  remarquablement  étudiés. 

vuels  sont  maintenant  les  aspects  intéressants  que  présente  l’étude 
®  nos  malades  ? 

.  n  premier  lieu,  c’est  le  rôle  évident  que  l’encéphalite  léthargique  a 
die^  *^°nime  cause  occasionnelle,  en  produisant  l’éclosion  de  cette  mala- 
héréditaire.  Nous  ne  croyons  pas  que  cette  maladie  infectieuse  ait  été 
lonnée  comme  cause  occasionnelle,  comme  l’ont  été  d’autres 
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maladies  infectieuses  (rougeole,  scarlatine,  coqueluche,  etc.)  dans 
l’extériorisation  de  la  maladie  de  Friedreich.  La  publication  de  ceS 
observations  cliniques  nous  a  paru  intéressante  :  bien  des  fois,  en 
effet,  en  présence  d  un  syndrome  de  Friedreich  survenant  à  la  suite  d’une 
maladie  infectieuse  telle  que  la  rougeole,  la  varicelle,  etc.,  chez  un  sujet 
indemne,  par  ailleurs,  d’antécédents  héréditaires  comme  il  peut  arriver 
dans  la  maladie  de  Friedreich  comme  dans  n’importe  quelle  maladie 
nerveuse  héréditaire,  on  serait  tenté  de  croire  que  ce  syndrome  nerveux 
a  été  créé  de  toutes  pièces  par  une  localisation  de  ces  virus  infectieux  au 
niveau  des  centres  nerveux.  Cette  même  erreur  serait,  à  plus  forte  raison, 
beaucoup  plus  facile  à  commettre  lorsque,  comme  dans  nos  cas,  on  voit 
apparaître  ce  syndrome  nerveux  à  la  suite  d’une  maladie  infectieuse 
comme  l’encéphalite  léthargique  dont  l’aflinité  pour  le  système  nerveux 
est  bien  connue.  Sachant  les  multiples  aspects  cliniques  qu’offre  cette 
maladie,  on  serait  tenté  de  croire  à  une  nouvelle  modalité  clinique  d® 
la  maladie  décrite  par  Von  Economo.  Nos  malades  présentent  encore, 
d’autres  points  assez  suggestifs  ;  en  effet,  il  est  rare  devoir  trois  membres 
d’une  même  famille  atteints  contemporainement  par  l’encéphalite  léthar¬ 
gique  :cela  s’explique  peut-être  dans  notre  cas  parle  fait  que  le  processus 
dystrophique  nerveux  qui  constitue  le  substratum  de  la  maladie  àe 
Friedreich,  a  joué  le  rôle  d’un /«eus  minoris  resislanliae  qui  a  sensibili*® 
nos  malades  vis-à-vis  du  virus  de  l’encéphalite  épidémique.  Voilà  pour 
les  rapports  de  l’encéphalite  léthargique  avec  la  maladie  de  F'riedreicb 
observée  chez  nos  malades. 

Voyons  maintenant  les  autres  points  intéressants  qu’offre  l’étud® 
de  ces  patients  au  point  de  vue  de  la  maladie  de  Friedreich  en  ellc' 
même. 

Notons  tout  d’abord  que  l’apparition  de  la  maladie  chez  nos  malades  » 
été  plus  beaucoup  plus  précoce  que  chez  leur  père  et  chez  leur  oncle.  Ë® 
effet  :  chez  ceux-ci,  la  maladie  aurait  débuté  vers  25  ans,  limite  maxiniui» 
indiquée  par  les  auteurs  '  Musso,  Obertheimer)  tandis  que  chez  nos  lU®' 
lades,  elle  serait  apparue  vers  quinze  ans,  âge  habituel  dans  l’éclosioU 
de  cette  affection. 

D’après  la  loi  de  Soca,  la  maladie  de  Friedreich  est  une  maladie  ci“‘ 
débute  au  même  âge,  à  deux  ou  trois  ans  près,  pour  tous  les  membres  àe 
la  famille  qu’elle  frappe.  Cette  loi,  tout  en  étant  assez  exacte,  présent® 
cependant  parfois  de<  exceptions.  Dans  notre  cas  particulier,  on  peut  s® 
demander  si  ellc  n’a  pas  été  mise  en  défaut  par  l’intervention  de  l’encé' 
l)halite,  qui,  en  ébranlant  le  système  nerveux  de  nos  malades,  a  précip'*® 
l’explosion  de  .ses  latences  morbides.  Un  autre  symptôme  particulier  ® 
retenu  notre  attention  Le  père,  ainsi  que  ses  trois  enfants,  présentait  un® 
parésie  dans  les  mouvements  a.scensionnels  des  globes  oculaires  Ë® 
symptôme,  à  notre  connaissance,  n’aurait  jamais  été  signalé  dans  cett® 
maladie  héréditaire. 

Voilà,  en  résumé,  les  points  les  plus  saillants  relevés  dans  l’étude  d® 
nos  malades. 
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La  thérapeutique  paeumeacéphalique  des  maladies  des 
noyaux  gris  centraux,  par  M.  Jehudah  Lehrmann  (de  Jitomir). 


Comme  on  le  sait,  les  maladies  diffuses  des  noyaux  gris  centraux  sont 
désespérantes  du  point  de  vue  thérapeutique.  Tandis  qu’il  existe  des 
''irus  pathogènes  spécifiques  pour  les  noyaux  centraux  (chorée,  encépha- 
on  n’à  pas  encore  trouvé  d’agents  thérapeutiques  spécifiques.  Par 
conséquent,  on  comprend  la  recherche  incessante  de  méthodes  thé¬ 
rapeutiques,  quoique  non  spécifiques,  pour  ces  maladies  si  répandues  à 
présent.  En  effet  l’on  a  découvert  quelque  chose  au  moins  pour  les  stades 
®'gus,  bien  qu'il  n’y  ait  aucun  procédé  généralement  admis.  Pour  l’encé- 
phalite  léthargique  aiguë  on  emploie  avec  succès  la  méthode  de  Stern,  le 
sérum  de  convalescents.  On  a  obtenu  aussi  des  résultats  importants  par  la 
•néthode  inaugurée  par  moi  d  introduire  l’uroformine  (hexaméthylèneté- 
^ramine)  par  la  voie  lombaire  (A.  Martinet,  La  thérapeutique  clinique, 
.*•  P  1351,  Ed.  Masson,  Paris,  1926).  Plus  de  40  malades  ayant  été 
traités  en  l’hiver  1922-1923,  je  n’en  ai  pas  vu  un  seul  arriverai!  stade 
chronique. 


Mais  si  pour  les  stades  aigus  des  maladies  «  subcorticalcs  «  on  a 
trouvé  quelque  agent  efficace,  toutes  les  méthodes  proposées  pour  les 
“^lades  chroniques  n’ont  point  donné  de  succès.  Du  reste,  il  n’en  était 
guère  de  recommandées  contre  l’innombrable  armée  des  encéphalites  chro- 
uiques,  des  choréo-athétoses,  des  athétoses  doubles,  etc.,  nous  n’avons 
Presque  rien  à  proposer.  Autothérapie,  protéinothérapie,  salicylate  de 
'’Cude  intraveineux,  pyrétothérapie  ont  été  désespérantes  autant  que 


les 


agents  physiques. 


^  la  Conférence  des  Neurologistes  et  Psychiatres  russes  à  Moscou,  en 
cctobre  1925,  j’ai  rapporté  un  cas  de  chorée  Sydenham  dans  lequel  j’ai 
employé  avec  succès  l’insufflation  d’air  par  la  voie  intrarachidienne.  De¬ 
puis  lors  j’ai  employé  cette  méthode  dans  quinze  autres  cas  de  chorée 
j  ai  obtenu  un  résultat  beaucoup  plus  rapide  et  constant  qu’avec  les 
uutres  méthodes  connues.  (2ela  m’a  engagé  à  essayer  la  méthode  dans  les 
armes  chroniques,  à  savoir  même  dans  les  spasmes  extrapyramidaux  et 
‘uusles  soi-disant  dystonies. 

Pour  ne  pas  être  mal  compris  je  veux  indiquer  qu’en  choisissant  le 
*  fe  de  cet  article,  je  suivais  la  classification  clinique  et  les  conceptions 
uuatomopathologiques  actuellement  admises.  Ces  derniers  temps,  les  re¬ 
arches  expérimentales  de  Sherrington  et  sa  doctrine  de  décérébration 
ainsi  que  les  recherches  de  Magnus  et  Kleyn  et  de  Rademaker 
**ur  les  réflexes  cervicaux  et  labyrinthiques  et  sur  la  signification  du  noyau 
j^uuge  pour  le  tonus  musculaire  ont  modifié  nos  conceptions  sur  la  loca- 
®3tion  de  certains  processus  morbides.  Or,  il  est  nécessaire  de  faire 
I' descendre  »,  pour  ainsi  dire,  la  localisation  du  processus  morbide  dans 


désordres  du  tonus  musculaire,  des  réflexes  de  la  station  debout  (Steh- 
®  ax  und  Stellungsreflex)  et  des  réflexes  de  posture.  De  la  sorte  il  faut 
caliser  le  processus  morbide  pour  les  dystonies  non  pas  dans  le  corps 
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strié  et  le  globiis  pallidus,  mais  dans  le  noyau  rouge,  dans  le  pont  et 
le  bulbe  Mais  cette  doctrine  comporte  beaucoup  d’incertain  et  de  con¬ 
tradictoire  et  je  reste  avec  l’ancienne  terminologie. 

1«  cas.  Enfant  do  5  ans,  imbécilo  grave  avec  des  mouvements  innombrables  stéréo- 
typiques,  pas  un  instant  do  repos,  sans  cesse  il  mugit,  au  moindre  son  il  tressaille,  urine 
et  va  à  la  selle  au  lit,  no  peut  s’asseoir.  Plusieurs  fois  à  la  minute  spasmes  toniques  gé¬ 
néraux  du  type  d’allongement,  extenseur,  la  tête  rejetée  en  arrière,  1«!S  membres  infé¬ 
rieurs  étendus  et  pied  dans  la  position  équino-varus  extrême.  On  ne  peut  absolument 
plier  les  membres  durant  le,  spasme.  Après  les  premières  insufflations  d’air  la  quantité 
d  îjccès  diminue  et  les  spasmes  s’affaiblissent,  les  mouv(unents  stérôotypiqm.'S  diminuent 


aussi.  Après  six  insufflations  l'enfant  sort  de  l’Iièpital  dans  l’état  suivant  ;  dix,  quinï® 
accès  par  jour  chacun  durant  quelques  secondes.  Peut, s’asseoir,  mais  ne  peut  pas  se  tenir 
debout.  Ne.  tr(issaill((  pas  môme  au  battement  des  mains  sur  son  oreille.  S’inquiète  «t 
pleure  quand  des  méilecins  s’approchent  do  son  lit(réfl(!xe  conditionné  par  les  ponc¬ 
tions  lombaires).  Gomme  dit  la  mère,  l’enfant  est  devenu  plus  intelligent;  c’est  par  1* 
suppression  des  mouvements  stéréotypiques  et  d’accès  do  spasmes  toniques  ue  l’enfant 
a  obtenu  la  possibilité  de  manifester  le  restant  de  son  intellect.  Un  an  après,  un  nou¬ 
veau  cours  d’insufflations  d’air.  Les  accès  des  spasmes  ont  disparu,  l’enfant  peut  s® 
tenir  debout  et  marcher  avec  appui,  va  à  la  selle  au  pot  de  nuit,  siffle,  distingue  le® 
intonations  de  la  voix,  saisit  des  objets  (mais  les  porte  à  la  bouche  et  les  suce)  et  enfl» 
a  ajipris  a  ouvrir  et  fi  rmer  la  porte. 

Le  résultat  est  frappant,  parce  qu’il  n’y  a  pas  de  syndrome  plus  résistant  ù  la  thé- 
rapeutiiiue  que  les  spasmes  toniques  chroniques.  L’amélioration  dans  la  psychi-m® 
doit  ôtriï  attribuno  à  c(i  quo  les  spasmes  ont  cessé. 

2“  cas.  Une  lillette  de  11  ans,  entrée  août  1920.  11  y  a  cinq  ans  était  malade  de  lafi^' 
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vre  typhoïUo,  après  laquelle  e.^  l,  apparu,  la  maladie  actuelle.  La  somnolence  n’existait 
pas  alors.  A  l’entrée  le  tableau  clinique  suivant  :  La  tête  inclinée  à  gauche  (voir  la  figure). 
Le  tronc  tourné  à  droite,  le  membre  supérieur  gauche  relevé  et  forme  avec  la  tête  un 
angle  aigu.  L’avant-bras  est  extrêmement  fléchi,  rejeté  en  arrière,  la  main  et  les  doigts 
sont  en  hypertension,  le  pied  gauche  en  extrême  attitude  d’équinovarus,  de  sorte 
•fue  la  fillette  ne  peut  pas  se  tenir  debout  sans  appui  et  marche  en  boitant  et  en  sautant 
sur  le  dos  du  pied  ;  il  lui  est  plus  facile  de  sa>iter  que  marcher  lentement.  Sur  la  mal¬ 
léole  externe,  sur  le  bord  externe  du  pied  et  sur  le  dos  dos  trois  derniers  doigts  des 
callosités  cornées.  L’enfant  ne  peut  pas  porter  de  chaussures.  L’essai  de  redressement 
passive  du  bras  et  de  la  jambe  ne  donne  rien  ;  dès  qu’on  les  laisse  aller,  les  extrémités 
reviennent  dans  la  position  antérieure  comme  la  corde  d’un  arc.  Los  redresser  de  sa 
Volonté,  l’enfant  no  le  peut  pas.  Les  muscles  sont  dans  l’hypertonie,  dans  les  mani¬ 
pulations  l’hypertonic  s’accentue.  Pas  do  nystagmus.  En  décubitus  dorsal  l’attitude 
e  1  extrémité  supérieure  est  la  môme,  la  contracture  du  quadriceps  se  résoud,  ainsi  qiu; 
le  spasme  de  torsion. 

Selon  la  classification  de  A.  Thév('nard,  qui  a  pu,  dans  son  cxc(dlonte  monographie 
{Les  dystonies  d'allilude,  Paris,  1926),  pleinement  embrasser  toute  la  diversité  des  dé¬ 
sordres  d’attitude  et  de  pose,  notre  cas  doit  ôtri-  considéré  comme  un  cas  de  dystonie 
attitude,  plus  exactement  comme  une  dystasie  par  hypertonie. 

Notre  cas  présente  deux  formes  de.  cette  dystasie  :  1»  L’attitude  d’extension  et  île 
rsion  avec  contracture  des  muscles  antigravifiques  et  2"  lorticolis  à  type  tonique. 
®ut-ôtrc  la  rigidité  de  ressort  de  l’extrémité  supérieure  se  rapportc-t-elle  à  la  troisième 
urnic  de  la  rigidité  décérébréc. 

jurant  la  période  du  18  septembre  au  15  novembre  on  lui  a  fait  six  insufllations 
uir  par  la  voie  lombaire  subdurale.  Hésultat  (voir  la  figure.)  :  L’hypertonie del’extré- 
té  supérieure  s’est  r.onsiilérablement  amoindrie.  Le  bras  est  devenu  horizontal, 
^ovant-bras  est  à  angle  droit  avec,  le  bras,  la  main  est  étendue,  les  doigts  no  sont  plus 
hyperextension,  mais  au  meme  niveau  avec  la  paume.  La  fillette  peut  faire  certains 
évements  volontaires.  La  jambe  gauche  se  tient  droite,  le  pied  s’appuie  pleinement 
Pét  la  plante  sur  le  plancher  et  est  légèrement  tourné  en  dehors  (pes  valgus  léger), 
les  Pt'xt  porter  des  cliaussure  .  l’endant  la  marche  elle  se  [lose  d’abord  sur 

'' teil  et  ensuite  sur  la  plante  enlière.'Le  tronc  est  débarrassé  du  spasme  de  torsion, 
é  tête  se  l.unil,  droite.  I.a  fille,  peut  volontairement  fléchir  et  étendre  le  pied. 


Eprouvée  dans  8  cas  de  parkinsonisme  postencéphalitique,  la  thérapeu- 
fiiue  pneumencéphalique  n’a  point  donné  de  résultats. 

Je  me  rends  compte  que  les  résultats  dans  ces  deux  cas  sont  frappants, 
hteis  puis([ue  les  cas  ont  été  observés  non  seulement  par  moi-même' 
aussi  par  le  corps  médical  de  notre  grand  hôpital,  auquel  les  en¬ 


fants 


ont  été  montrés  avant  et  après  le  traitement,  et  prenant  en  considé- 


'htion  l’absence  de  toute,  autre  méthode  thérapeutique,  nous  osons  insister 
la  nécessité  de  vérifier  notre  méthode  d’insufHations  d’air  intrara- 


^^^*onnes  dans  tous  les  cas  de  dystonies  d’attitude, 


T'ochni» 


de  10 


que  ;  ponction  lombaire,  15  cmc.  de  liquide  écoulés,  insufflation 


cmc.  d’air  et  on  répète  encore  une  fois. 


Contribution  à  l'étude  de  la  crampe  des  écrivains  et  de 
Son  traitement.  Signe  prémonitoire  de  la  paralysie  géné¬ 
rale  progressive  et  rémission  totale  par  la  malariathé 
rapie,  par  Démètre  Em.  Paulian  (de  Bucarest). 

fJh  a  des  écrivains  comme  un  trouble  éminemment 

otit  où  l’élément  psychique  joue  un  rôle  capital. 
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Elle  a  été  attribuée  aux  lésions  les  plus  diverses  :  névrite,  périostite, 
myosite,  ischémie  circulatoire,  etc.  ;  on  en  a  décrit  plusieurs  formes: 
spasmodique,  paralytique,  trémulante,  névralgique,  douloureuse,  etc. 
foutes  ces  façons  de  voir  peuvent  être  justifiées,  mais  nous  croyons  que 
les  troubles  circulaires  centraux  n’y  sont  pas  étrangers.  C’est  ainsi  que 
la  crampe  des  écrivains  apparaît  comme  une  claudication  inlermillenU 
cérébrale  que  la  syphilis  réalise  assez  souvent.  Nos  cas  de  paralysie 
générale  présentaient  la  crampe  des  écrivains  parmi  les  symptômes  pré¬ 
monitoires  qui  ont  disparu  par  le  traitement  malariathérapique. 

Le  mécanisme  intime  nous  échappe  mais  on  peut  ici  admettre  la 
même  interprétation  ([ue  pour  celui  de  la  rémission  de  la  paralysie  géné¬ 
rale.  S’agit-il,  en  dehors  d’un  processus  artériel,  d’une  lésion  corticale 
au  niveau  du  centre  de  l’écriture  (Exmer)  ?  Dans  cette  dernière  hypothèse, 
le  trouble  circulatoire  local,  dû  à  un  processus  de  méningo-encéphalite 
localisé,  pourraifhicn  expliquer  la  déficience. 

Obscnxiliun  1.  •  Kr.  Ak-.,  âgù  (l(i  40  ans,  «ntrp.  clans  notre;  service  le  10  septem¬ 
bre  11)27,  avec;  lroiibI(;s  de  la  parole,  légers  ictus  à  répétition  et  crampe  des  écrivains. 

Il  nie  la  syphilis  (ï)  et  l’alcoolisme.  Ha  femme  n’a  pas  eu  (le  fausses  couches;  elle 
a  un  enfant  bien  portant. 

C’est  au  mois  cio  juillet  (1927)  ([ue  la  maladie  a  débuté  par  un  ictus  congestif  suiv' 
d’une  hémiparésie  légère  droite.  En  môme  t(;mps,  la  paroleestdevenuediincileetl’écri- 
lure  presque  impossible.  Un  médecin  lui  a  appliqué  d’urgence  clesvcntouscsscarinôeset 
a  commencé  un  traitement  au  néosalvarsan  et  au  mercure.  Les  autres  troubles,  sauf 
e(;ux  de  l’écriture,  s’amendèrent.  Dans  la  nuit  du  15  septembre  il  fit  un  second  ictus  ; 
le  lendemain  je  l’ai  trouvé  alité,  avec  une  hémiparésie  gauche  et  un  état  confus.  La 
dysarthrio  était  nette.  Le  malade  nous  racontait  qu’il  avait  depuis  des  mois  avant  de 
tomber  malade  de  la  dif/icullé  à  écrire  ;  nu  bon'  de  quelques  minules  apparaissait  une 
conlraclure  des  doigts  sur  le  porte-plume,  suivie  d’un  engourdissement  douloureux,  cédant 
ù  un  relâchement  complet  et  se  renouvelant  avec  la  reprise  de  Técrilure. 

A  l'entrée  à  Vhûpital  :  pupilles  inégales,  droite  v  gauche,  myotiques,  abolition  de-s 
rôtle.x(;s  à  la  lumière  et  à  la  distance.  Légers  mouvem(;nts  nystagmiformes  à  droite. 

Asymétrie  faciah;.  l'as  de  troubles  dans  la  motilité  active  et  passive  des  membres  ; 
fias  de  raideur  ni  ch;  contracture.  Réflexes  ostéo-tendineux  vifs  des  deux  côtés,  eè' 
riexes  cutanés  normaux  ;  les  réflexes  cutanés  plantaires  en  flexion. 

Force  dynamométrique  :  main  droite  :  05,  main  gauche  80. 

Dysarthrie  prononcée. 

Tension  artéri(;llo  mx  -•  l.'l,  mm  -  10  (appareil  Vaque/.-I.aubry).  Pas  ch;  lésion 

viscérale. 

Exarmui  psychiipie  :  La  criti(iue  et  l’autoeritique  conservées.  Ralentissement  d« 
l’équation  [lersonmdle.  Ea  volonté  et  l’activité  sont  réduites.  L’attention  est  trèsfaibU’. 
Dysmnési((s  d’évocation  et  do  fixation.  Le  calcul  est  diincilo  et  erroné  môme  quand  d 
s’agit  d’addition  de  nombres  simples,  quoiqu’il  ait  é'ô  comptable.  Humeur  dépres¬ 
sive.  Irascibilité,  émotivité  exagérée  ;  pas  de  troubles  do  sens  éthique  (d  esthétique- 
Ponction  lombaire. —  Uordet-Wassermann  fortenmnt  positif  (  +  +  +  +  );  réactions 
de  Pandy,  d(;  Nonne-App(;lt  et  de  Weichbrodt  intensément  positives.  Lymphocytose 
s-io  par  mmc. 

Malarialhérapie.  —Inoculation  intraveineuse  le  10  septembre  1927.  Après  neuf  accès 
(L  tierce,  quininisation  pendant  dix  jours  et  reprise  du  traitement.  Rémission  totale 
au  point  do  vue  physique  et  psychique.  Il  a  quitté  l’h  pital  le  5  octobre  1927. 

La  cramp(;  des  écrivains  a  complètement  disparu,  il  peut  écrire  longtemps  sans  au¬ 
cune  difllculté. 

Observation  2.  N.  M...,  ôgé  de  54  ans,  entre  dans  notn;  service  le  29  octobre  192^' 
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présentant  des  troubles  de  la  parole  et  de  la  mémoire,  ainsi  qu’une  crampe  des  écri¬ 
vains  à  la  main  droite,  qui  l'a  obligé  à  apprendre  à  se  servir  pour  l’écriture  de  la  main 
gauche.  Il  est  marié,  sa  femme  n’a  pas  eu  de  fausses  couches.  Il  nie  toute  maladie 
antérieure. 

C’est  au  mois  de  juillet  1927  qu’il  s’esl  aperçu  ne  plus  pouvoir  écrire  ;  les  doigls  se  rai¬ 
dissaient  et  une  douleur  atroce  le  forçait  à  interrompre  l'écriture.  En  même  temps  appa¬ 
rurent  des  troubles  de  la  parole  de  l’ordre  de  la  dysarthrie. 

Etat  présent.  — ■  Légèrement  confus,  avec  inégalité  pupillaire,  droite  >  gauche,  con¬ 
tour  irrégulier,  réactions  lentes.  Asymétrie  faciale,  tremblements  de  la  langue.  Dysar¬ 
thrie.  Réflexes  ostéo-tendineux  et  cutanés  normaux.  Pas  do  troubles  sphinctériens. 
Aucun  trouble  de  la  sensibilité. 

Tension  artérielle,  mx  14,  mm  9  (Vaquez-Laubry).  Rien  à  signaler  du  côté 
des  autres  viscères. 

Examen  psychique.  —  Désorienté,  confus,  raisonnement  très  dilTicile,  la  ciitiquc  et 
1  autocritique  absentes.  Attention  nulle.  L’activité  très  réduite,  il  no  s’intéresse  à  rien 
autour  do  lui.  La  mémoire  de  fixation  très  affaiblie,  il  ne  retient  aucun  nom  prononcé 
•levant  lui  ;  celle  d’évocation  de  môme.  Le  calcul  erroné.  L’affectivité  conservée  ; 
l’idéation  n’est  pas  troublée. 

Une  ponction  lombaire,  pratiquée  le  30  octobre,  montre  un  Bordet-Wassermann 
intensément  positif  ;  réactions  de  Pandy,  de  Nonne-Appclt  et  do  Wcichbrodt  =  forte- 
ihent  positives  ;  32  lymphocytes  par  mmc. 

Malariathérapio  ;  inoculation  intraveineuse  le  29  octobre  ;  huit  accès  irréguliers.  Le 
10  octobre  il  est  surpris  de  l’amélioration  très  nette  de  l’écriture  et  de  la  disparition 
•le  sa  crampe.  Il  est  instituteur  et  se  réjouit  de  pouvoir  reprendre  ses  occupations. 

(  Travail  du  service  neurologique  de  l’ hôpital  central  des  maladies 
mentales  et  nerveuses  de  Ducaresl). 


Trophœdème  du  membre  inférieur.  Spina-bifida.  Sympa¬ 
thectomie.  Laminectomie.  Résultats  nuis  (Présentation  de 
malade),  par  MM.  Sicard,  Haguenau/ Wallich. 

Voici  un  singulier  état  dystrophique  des  membres  qui  siège  chez  cette 
hialade,  suivant  la  localisation  classique  sur  le  membre  inférieur  et  que 
Meige  nous  a  appris  à  identifier  nosologiquement  :  le  trophœdème. 

On  sait  également  que  Leri  a  montré  les  associations  fréquentes  qui 
paraissent  exister  entre  les  anomalies  du  rachis  inférieur  (les  spini-bifida 
particulièrement)  et  révolution  de  ce  dystrophisme.  Et  là  s’arrêtent  nos 
Connaissances  pathogéniques,  car  nul  ne  saurait  dire  s’il  faut  rendre  res¬ 
ponsable  de  cette  symptomatologie  le  système  cérébro-spinal,  négatif, 
lymphatique  ou  veineux 

La  thérapeutique  du  trophœdème  est  également  incertaine.  Tous  les  trai¬ 
tements  médicaux,  toutes  les  physiothérapies  sont  condamnés  à  l’échec. 

Que  peut-on  attendre  des  trois  interventions  chirurgicales  qui  ont  été 
proposées  :  le  drainage  du  tissu  cellulaire  par  sonde  caoutchoutée  inter¬ 
posée  et  jetée  comme  un  pont  sous-cutané  entre  les  tissus  de  la  cuisse  et 
coux  (le  l’abdomen  (procédé  de  Walther),  la  sympathectomie  péri-arté- 
ciellc  de  Leriche  (Rietti),  la  laminectomie  libératrice  de  brides  ou  d’épais- 
^isscments  dure-mériens  (Leri,  Delbet). 


4-iH 


soch':ti':  de  neuhoeogie  de  daiiis 


Nous  avons  d'abord  demandé  à  Robineau  de  pratiquer  la  sympathecto¬ 
mie  péri-fcmorale  (juin  192()).  Et  comme  le  résultat  était  resté  nul,  dix- 
huit  mois  après  il  a  fait  une  laminectomie  lombo-sacrée  (3  décembre  1927). 
Les  apophyses  épineuses  des  segments  responsables  du  spina  étaient  mo¬ 
biles,  elles  furent  détachées.  L’espace  épidural  laissait  voir  des  ligaments 
jaunes  très  épaissis,  sans  modilicalion  du  tissu  graisseux  épidural.  La 
dure-mère  fut  mise  à  nu,  mais  non  sectionnée.  Nulle  part  n’existait  de 
brides  ligamenteuses  ou  d’épaississements  dure-mériens.  Du  reste  le  con¬ 
trôle  lipiodolé  sous-arachnoïdien  avait  montré  un  transit  normal. 

Cette  .seconde  opération  comme  la  première  n’a  eu  aucun  elTet  utile 
sur  le  trophœdème.  Il  s'agit  du  reste,  parfois,  dans  ce  dystrophisme,  d’une 
afiection  progressive,  (]ui  lentement,  après  avoir  évolué  à  la  jambe,  gagne 
la  région  de  la  cuisse  puis  déborde  le  département  sus-jacent,  s’étend  à  tout 
1  hémi-thorax  de  voisinage  et  même  se  ])roi)age  au  membre  supérieur  ho¬ 
mologue.  C  est  ce  ([u’il  nous  a  été  donné  d’observer  dans  le  cas  ([ue  nous 
avons  rapporté  avec  Laignel-Lavastine  en  1903. 

S’agit-il  d’une  influence  du  .système  végétatif  sur  les  vaisseaux  lympha- 
ticpies,  sorte  de  lympbo-vaso-constriction  ?  ou  de  claudication  ischémique 
du  système  lymphatique?  car  il  n’est  pas  douteux  (|ue  le  seul  traitement 
ellicient  soit  ici  le  repos,  et  le  grand  repos  horizontal.  L’œdème  réappa¬ 
raît  dès  (|ue  le  malade  se  remet  à  marcher  et  il  s’accroît  en  raison  directe 
des  marches  prolongées. 

Quoiqu’il  en  soit  en  matière  de  conclusion  thérapeuticjue  praticpic,  nous 
pensons  que  les  interventions  chii-urgicales,  drainage,  sympathectomie, 
laminectomie  sont  à  rejeter  dans  les  cas  de  trophœdème  du  type  Meigeet  la 
malade,  dont  voici  l’observation  résumée,  en  est  un  exemple  démonstratif. 

M""’  SL...,  ‘.iSans,  |inïsi'.uL(;,  (iiipiiis  l‘J2t,  un  Irophitulèmo  ilu  iiKuiiljrc,  intérieur  droit. 

Ce  Iroplinulénic,  non  liéréditairr,  non  tninilial,  s’ost  élahli  il  y  .-i  4  ans  à  la  jambe 
sans  caus(^  appar('nl,(!,  sans  douleur,  en  une  liuilaine  de  Joiirs  puis  a  (Uivalii  progressi¬ 
vement  et  assez  rapidemenl.  la  cuisse  Jusqu’à  l’aine,  et  depuis  2  ans  environ  paraît 
n^st(îr  stationnaire. 

(l’est  le  tropluiMlèine  Lypi(iue  tel  qu’il  est  décrit  <lepuis  les  travaux  de  Meige,  s’éten¬ 
dant  depuis  les  ort(si)s  jusqu’à  la  racine  du  membre,  créant  une,  déformation  e.onsidôra- 
rablo,  im  véritable  cylindre.  (Mdème  dur,  non  dépriwsible,  ne  s’accompagnant  d’ancutio 
iloiileur,  <l’aucun  symptôme  appréciable  des  systèmes  vasculaires  et  nerveux  du  mem¬ 
bre  malarlc. 

I.’exainen  clinique  des  div(U's  appareils  est  absolument  négatif.  Seule,  la  radiograpbic 
vertébrale  met  (Ui  évidemui  un  symptôme  anormal,  l’existence  d’un  spina-liifida  attei¬ 
gnant  <l(;ux  vcrtèbri’s  1,5  id,  SI.  I,e  licpiirb!  (lépliulo-racbidiim  i^sL  normal,  le  transit 
lipiodolé  sous-aracbnoïdien  normal. 

Aucniuî  régr(îssion  ne  s’étant  produite  de.jjiiis  deux  ans,  nous  nous  soirmuis  décidés 
à  int(!rv(Uiir. 

Etant  donnés  les  résultats  annoncés  par  quelques  auteurs  (mais  non  pus  parLoricho) 
à  la  suite  de  l’opération  de,  Lericlie,  nous  avons  prié  Robineau  de  bien  vouloir  pra- 
Liqiu!  une  sympatlus'Lomie  périfémorale  (juin  l'JSO).  Le  résultat  fut  nul. 

C’est  alors  qu(!  nous  avons  proposé  à  la  malaile  une  intervention  portant  sur  le 
spina.  (Lericbe,  dans  son  très  beau  rapport,  1927,  indique  que  cette  opération  est 
logiipie.) 
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G(îttc  opération  fut  pratiquée  par  Robineau  le  13  décembre  1927  et  consista  on  une 
laminectomie  portant  sur  trois  vertèbres.  Los  apophyses  épineuses  des  deux  vertèbres 
malades  étaient  mobih^s  l’une  sur  l’autre,  ayant  constitué  une  véritable  articulation. 

Les  ligaments  jaunes  très  anormalement  épaissis  furent  réséqués.  L’i^space  épidural 
apparut  libre,  sans  brides  d’aucune  sorte.  On  enleva  la  graisse.  On  ht  «  la  toilette  » 
de  la  dure-mère.  Puis  on  referma  la  plaie  après  avoir  replacé  le  fragment  osseux. 

Après  une  atténuation  de  l’œdème  pondant  quelques  semaines  et  probablement  à  la 
suit(>  du  décubitus  postopératoire,  l’hypertrophie  du  membre'a  repris  malheureusement 
son  intensité  primitive. 

La  laminectomie,  de  mèiru!  que  la  sympathectomie,  n’ont  donné  aucun  résultat. 

M  Hkmry  Meige.  —  Tant  que  nous  ne  serons  pas  renseignés  sur  la 
cause  (lu  tropliœdème,  je  crois  qu’il  faut  se  montrer  très  circonspect  en 
matière  d’interventions.  Car,  en  vérité,  nous  en  sommes  encore  réduits 
à  des  hypothèses  sur  cette  singulière  affection.  Est-ce  la  moelle,  sont- ce 
les  centres  ou  les  voies  sympathiques  ou  bien  le  système  lymphatique  qu’il 
faut  incriminer  ?  J’ai  suspecté,  dès  le  début,  une  altération  nerveuse.  Et 
M  Léri  s’est  montré  partisan  de  cette  idée,  en  s’appuyant  sur  la  coexis¬ 
tence  d’un  spina-bifida  dans  certains  cas.  Ces  faits  méritent  assurément 
d’être  retenus. 

Mais  quand  je  considère  qu’il  existe  des  trophœdèmes  familiaux  ayant 
mêmes  caractères,  même  évolution  que  les  cas  isolés  et,  d’autre  part,  les 
insuccès  de  toutes  les  thérapeutiques,  si  ingénieuses  et  si  osées  qu’elles 
soient,  je  persiste  à  croire,  juseju’à  preuve  du  contraire,  que  l’abstention 
opératoire  doit  être  la  règle  pour  le  présent.  Mieux  vaut  avouer  son 
impuissance  que  de  risquer  une  intervention  ;  si  bénigne  que  soit  cette 
dernière,  elle  présente  toujours  quelques  aléas. 

M  André  Léri.  —  La  malade  présentée  par  M.  Sicard  est  un  nouvel 
et  très  bel  exemple  de  coïncidence  d’un  tropheedème  et  d’un  spina-bifida 
occulta,  coïncidence  dont,  comme  il  a  bien  voulu  le  rappeler,  j’ai  anté- 
rieurefuent  signalé  la  fréquence. 

Est-ce  à  dire  que  le  trophœdème  soit  toujours  la  conséquence  d’un  spina  - 
bifida  occulta  ?  Assurément  non.  Le  trophœdème  n’est  pas  une  maladie  à 
pathogénie  univoque  ;  c’est  un  syndrome,  et  il  y  a  certainement  des  cas 
où  le  «  syndrome  trophœdème  »  est  consécutif  ù  une  obstruction  des  voies 
lymphatiques  sans  cpie  le  système  nerveux  soit  en  cause.  Je  n’en  veux 
pour  preuve  qu’un  très  beau  cas  de  trophœdème  que  j’ai  observé  et  où  la 
radiographie  nous  montra  une  calcification  des  ganglions  consécutive  à 
Une  ancienne  tuberculose. 

Mais,  dans  d’gutres  cas,  il  semble  bien  que  l’altération  soit  primitivement 
nerveuse  et  tout  particulièrement  qu’un  spina  bitida  soit  en  cause  :  il  ne 
s  agit  assurément  pas  de  la  simple  inocclusion  du  rachis,  fait  que  l'on 
constate  à  la  radiographie,  mais  de  l’une  c|uelconque  des  altérations  épi¬ 
durales,  méningées,  radiculaires  ou  médullaires  qui  constituent  les  reli¬ 
quats  d’un  spina-bifida  et  que  les  rayons  X  ne  montrent  pas. 

Je  n’ai  eu  l'occasion  d’examiner  opératoirenient  qu’un  seul  cas  de  spina- 
bifida  accompagné  de  trophœdème  :  dans  ce  cas,  nous  n’avons  pas  constaté 


fa  bride  fibreuse  que  nous  avions  observée  si  communément  chez  les 
incontinents  urinaires,  que  nous  espérions  trouver  chez  notre  malade  et 
réséquer  facilement.  Mais  nous  avons  constaté  une  grosse  altération  mé- 
ningo-radiculaire  ;  le  cul-de-sac  méningé  était  manifestement  rétréci,  sclé¬ 
reux,  rétracté,  et  les  racines  qui  se  rendaient  au  membre  malade  étaient 
très  atrophiées  et  n’avaient  plus  la  moitié  du  volume  de  celles  qui  se  ren¬ 
daient  au  membre  sain.  L’innervation  du  membre  atteint  de  trophœdeme 
était  donc  manifestement  déficiente.  Dans  ce  cas,  la  relation  de  cause  à 
effet  entre  le  spina-bifida  et  le  trophœdème  nous  paraissait  évidente,  mais 
les  lésions  n’étaient  assurément  pas  justiciables  de  la  chirurgie. 

Dans  le  cas  très  intéressant  que  présente  aujourd’hui  M.  Sicard,  on  n’a 
pas  trouvé  non  plus  de  bride  fibreuse,  et  l’intervention  a  été  à  peu  près 
inefficace.  Est-ce  à  dire  que  le  spina  bifida  ne  soit  pour  rien  dans  ce  tro¬ 
phœdème?  Assurément  non  :  il  faudrait  démontrer  qu’il  n’y  a  pas  de 
lésions  sous-jacentes,  méningées,  radiculaires  ou  médullaires,  ce  qui  n’est 
nullement  prouvé. 

Du  fait  que,  dans  ces  deux  cas,  l’intervention  sur  le  trophœdème  n’a 
pas  donné  de  résultat  favorable,  faut-il  conclure  que  l’on  ne  doit  plus 
intervenir  dans  des  cas  semblables  ?  Je  ne  le  crois  pas,  car  les  reliquats 
du  spina-bifida  peuvent  être  extrêmement  variables,  et  si,  dans  certains 
cas,  ils  échappent  au  chirurgien,  il  est  fort  possible  c[ue  dans  d’autres  cas 
nous  trouvions  des  altérations,  bride  fibreuse  (1  ),  lipome  ou  libro-lipome, 
etc.,  (|ue  le  chirurgien  puisse  parfaitement  enlever.  Ce  qui  nous  gêne 
actuellement  pour  préconiser  l'intervention,  c’est  (|uc  nous  ne  pouvons 
pas  savoir  à  l’avance  avec  précision  si  nous  trouverons  ou  non  des  lésions 
que  le  chirurgien  pourra  enlever,  et  en  particulier  une  bride  fibreuse 
épidurale  ;  mais  il  est  possible  que,  à  l’avenir,  nous  puissions  être  ren¬ 
seignés  sur  ce  point  par  des  injections  préalables  do  lipiodol  extra  ou 
intradurales.  Nous  ajoutons  ([ue  l’opération  est  fort  bénigne  et  que  même 
si  elle  ne  doit  apporter  (|u’un  bénéfice  esthétique,  ce  bénéfice  est,  avec 
la  mode  actuelle,  assez  important  pour  qu’il  puisse  être  hautement 
apprécié  de  certaines  malades. 


Comité  secret. 


L’assemblée  générale  désigne  à  runanimité  M-"»  Sorrcl-Dejcrinc 
comme  membre  de  la  commission  du  l'onds  Dejcrinc,en  remplacement  de 
M'"®  Dejerine,  décédée. 

La  Société  délègue  MM.  (iuillain  et  Crouzon  pour  l’organisation  d’un 
(.ongrès  International  de  Neurologie  projiosé  par  l’American  Neurological 
Association  pour  ISKll. 


lie  rji'uxoll 


(1)  Giitti  ■ 


spiiia-bitioa.  IJaiis  1’ 
l’aiilre  un  tissu  celluli 


complète  dans 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 
DE  VARSOVIE 


Séance  du  21  janvier  192S. 


Présidence  de  M.-J.  Koeeichen. 


Cas  d’infiltration  diffuse  néoplasique  des  méninges.  Myoclonies, 

par  M.  A.  Opalski  (Clinique!  meurologiquo,  Prof.  Orzechowski). 

S.  M...,  ùg6  (i(!34  ans.eujisultr  pour  un  arfaiblisscnir.nteic  la  vu c,qiiis’('St  installé  pni- 
ôressivonicnt  dopuis  un  au  •■t  deuni.  Il  y  a  6  mois,  il  éprouva  dos  vertiges,  des  maux  de 
6te  intonsi’s,  accompagnés  de  vernissoments.  Hocemment  apparurent  de-  fréquentes 
Secousses  myocloniques  dans  tous  les  membres,  ainsi  que  des  crises  jaksonicnnos 
antôt  des  deux  membres  gauches,  tantôt  croisées,  du  membre  supérieur  gaucho  et  de 
inférhuir  droit.  Bruit  de  pot  fêlé  au  crâne.  Stase  papillaire  bilatérale,  à  l’œil  gauche 
*lfoplii„  consécutive  avec  amaurose.  Ilypokinésie  des  yeux,  de  la  face  et  des  membres. 
®ht  I  I  hypalgésic  de  la  moitié  gauche  de  la  face.  Raideur  de  la  nuque  et 
®>gnc  de  Kernig.  Les  réflexes  osso-tendineux  du  membre  supérieur  droit,  ainsi  que  le 
J^Wexo  rotulien  gauche,  sont  abolis.  Les  réflexes  rotulien  (!t  achilléen  droits  sont  tantôt 
aiblcs,  tantôt  nuis.  IIydrocéphali(!  intense  décelée  par  encéphalographie.  Dans  le 
'quide  G.  R.  on  constate  7.')  éléments  par  mm.  cube  à  côté  d’un  taux  normal  d’albumine 
**  des  globulines.  Sur  les  coupes  préparées  d’après  Al/.heim(!r  on  trouve,  dans  le,  liquide, 
Quelques  mitoses  et  des  amas  de  cellules  volumineuses  faiblement  colorées,  aux  noyaux 
P  '■iphériques,  des  macrophages  et  dos  cellules  phagocytaires.  La  présence  des  grandes 
®Hules,  ainsi  qui!  d(^s  mitoses,  orientent  le  diagnostic  vers  une  infiltration  diffuse  des 
^  eninges  probabliun(!r  t  de  nature  sarcomateuse.  En  fav(!ur  de  ce  diagnostic  plaide 
l 'htensité  des  symptômes  méningés,  les  symptômes  railiculaires,  crâniens  et  rachidiens, 
®  phénomènes  irritatifs  corticaux  et  la  marche  intermittente  de  l’affection.  Vu  la  rcs- 
^‘•’hlblancc  nette  des  myoclonies  et  dos  secousses  jacksoniennes  vers  la  fin  des  crises, 
®Utour  suppose  que,  dans  ce  cas,  les  myocloni(!S  sont  également  ducs  ù  l’irritation  de 
P<ïorce  cérébrale. 

cas  de  méningite  séreuse  récidivante,  par  MM.  Herman  ot  Pin- 
'^zewski  (Service  des  maladies  nerveuses  à  l’iiôpilal  Czyslé.  Médecin- 
chef  ;  E.  Flatau). 

hc  malade  A.  T..,  30  ans,  entra  dans  le  service  pour  la  première  fois  le  15  octo- 
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l)rr  I)(^piiis  3  iniiis, aci;(''s  (le,  céiilialùi',  Umlcs  les  1-2  sritiaiiuis,  nausôes,  vomisse- 

meuLs.  I)(a‘iii(''.r(!iniiiil,, iliplopiiî  lraiisil()ii-i‘.(Jli|ii(;Uv<imoii(,  (IT)  oclohia!  l<J2(;),s(,aso  papil- 
lain;,  vision  imrmalo,  i-ion  (rantro  à  sif,mali-i-  ilii  côté  diisysLèmo  nervoux.  Liquida  C.-R- 
iionrial.  VVassarmaim  dans  1(!  Ii(piidi^  L.-H.  ot  la  saii.q,  uàfjatit  ;  Pirquat  +  +  -p.  Après 
uu  trailamaiit  par  las  rayons  X  (cràins)  la  raala<la  sort  du  sarvica  la  8  novambre  1926, 
avac  un  bon  état  ocnéral,  mais  i)ràs(mtant  toujours  do  la  staso  papillaire.  Pendant 
son  séjour  à  rho|)ital  la  t(uupératnre  était  snbrébrila.  Lu  6  décarabra  1927  il  rotourne 
dans  la  S(n'vica,  dans  un  état  très  f?rav(a  En  sapt(!mbra  1927  il  avait  éprouvé  dus  dou¬ 
leurs  dans  la  colonna  vertébrale  et  à  l’occiput,  irradiant  vers  las  mambras.  En  môme 
temps  b'S  rél'lexes  rotulians  et  aehilléeiis  deviuronl  l'aiblus  ;  au  cours  dos  3  dernières 
semaines  a[iparurent  dus  vomissoimmts  tenaces,  des  céphalées,  une  diplopie.  Objecti¬ 
vement  (6  décmnbn!  1927),  raideur  île  lanuque  notable,  Koernifr  stase  papillaire  bila" 
térale,  proéminence  papillaire.  2  1)  -Vision  normale.  Parésiedn  n.  Vlqauche,.  Absence 
de  tous  les  rél'lexes  (osseux,  périostés,  cutanés).  Démarcha  à  jambes  écartées.  Somno¬ 
lence.  Ponctions  loudiaires  :  Premièi'e,  forte  xanthi  chromie,  pléocytose  0,  albuminc- 
2,7  'Vue,  iNonne-.'\p.  +  -|-  ,  pression  (Claude)  24  enP  ;  Seconde  idem,  xantho¬ 

chromie  plus  faible  ;  Piriiuet  très  p'isitif,  T''  subfébrile.  Radiothérapie  (2  sérias)  en 
lilus  30  injections  inti'aveiue.usas  de  la  solution  de  fflucosa  à  40  %  (10  cm").  L’état  <lu 
malade  s’améliora  énormément,  les  douleurs  disparurent,  la  stase  papillaire  diminua. 
Les  auteurs  supposant  qu’il  s’agit,  dans  ce  cas,  d’une  méningite  séreuse  récidivante, 
en  raison  :  1"  du  caractèro  récidivant  du  l’affee.tion  et  de  la  tendance  aux  rémissions  ; 
2"  de  l’absence  de  signes  en  foyer.  Le  syndronu!  du  compression  dans  le  Liquide  C.-B- 
peut  accompagner  cette  affection.  L’étiologie  est  probablement  tu  berça  leuse,(Pirquet 
-i  -i  .  t"  subfélirile). 


Forme  fruste  de  la  maladie  de  Recklinghausen,  par  M.  VV.  Sterling. 

L'dbservalion  I  concerne  un  garijou  de  13  ans  atteint  d’uni!  tuméfaction  du  la  pau¬ 
pière  supérieure  droite  évoluant  lentement  depuis  la  naissance.  Actuellement  on  cons¬ 
tate, au  bord  externe  du  la  paupière  supérieure  droite,  toutprès  du  coin  externe  de  l’or* 
bile,  une  tumeur  d’une  grandeur  d’un  grain  de  pois,  dure,  indolore,  se  laissant  facile' 
ment  disloquer  sous  la  peau,  dont  le  pôle  intérieur  communique  directement  avec  une 
tuméfaction  supplémentaire  d’une  grandeur  ne  dépassant  pas  un  grain  de  millet,  un 
peu  plus  molle  et  se  terminant  par  un  tout  petit  pli  de  la  peau  palpébrale.  Nulle  pa’’*' 
ailleurs  on  ne  trouve  ni  tumeurs,  ni  taches  pigmentées.  L’examen  radiologique  de  la 
colonne  vertébrale  décèle  un  rachisixia  (spina-bifida)  de  la  partie  inférieure  de  la  régiou 
lombaire,  ne  se  traduisant  par  aucun  signe  clinique,  [/évolution  somatopsychique  <Ju 
malade  correspond  à  un  degré  assez  prononcé  d’iid'antilisme  et  de  débilité  mentale 
(roellicient  de  l’intelligence  62).  L'obserualiun  II  se  rapporte  à  un  garçon  de  H  a'*® 
atteint  d’uni!  tumeur  analogue  de  la  partie  externe  de  la  paupière  supérieure  droite» 
de  consistance  libreuse,  sans  cordons.  Chez  le  même  malade,  qui  présente  en  outre  <leS 
symptômes  très  prononcés  d’eunucho'idisme  (adiposité  localisée  au  niveau  dos  ma¬ 
melles,  des  parois  abdominales  et  des  cuisses,  aplasie  du  pénis  et  des  testicules)  86 
laissent  constater  à  la  partie  dorsale  du  thorax  plusieures  taches  pigmentées  d® 
couleur  café  au  lait  (naevi  pigmentosi).  L’auteur  rapporte  les  cas  analysés  à  la  /or/h* 
frusie  d(!  la  maladie  de  Rcclcliiif/liauscii  délimitée  récemment  par  Terrien,  Mavas  et  ''V®!! 
sous  le  nom  de  neuro-gliomuluxe  palpébro-orbilale,  pour  laquelle  In  localisation  d’une 
tuméfaction  au  bord  externe  de  la  paupière  supérieure  paraît  particulièrement  carac¬ 
téristique.  Dans  les  deux  cas  analysés,  le  processus  morbide,  qui  ne  montrait  aucune 
tendance  à  la  généralisation  des  tumeurs,  était  compliqué  par  des  anomalies  du  dévolnP' 
peinent  d’un  caractère  différent  (rachisisis,  débilité  mentale,  eunuchoïdisme). 


Hémiatrophie  faciale  progressive  d’origine  traumatique, 

.M.  Steki.i.nl. 
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Troubles  sexuels  chez  les  Parkinsoniens,  par  M.  Stanislas 
Higier  (Clinique  neurologique,  Prof.  Orzechowski). 

Le  malade,  âgé  de  36  ans,  atteint  depuis  3  ans  d’un  syndrome  parkinsonien  à  étiologie 
inconnue  avec  troubles  psychiques  peu  marqués  (manque  d’initiative  et  une  certaine 
indifîérenco  affective),  se  livre  depuis  le  début  de  son  affection  à  une  masturbation 
excessive  et  présente  une  augmentation  de  l’appétit  sexuel,  sans  priapisme,  avec  éja¬ 
culation  retardée.  Les  troubh^s  sexuels  appara  ssent  très  fréquemment  au  cours  dos 
affections  mésencéphaliques.  Les  divers  shypoth6s(^s  concernant  la  pathogénie  de  ces 
troubles  peuvent  être  rangées  de  la  manière  suivante  :  1“  conception  anatomo-patholo¬ 
gique  qui  admet  l’existence  de  centn'S  sexuels  cérébraux  atteints  par  le  processus  in- 
tlammatoire  :  2»  conc(îption  qui  consiilôni  les  troubles  sexinds  comme  résultat  d’une 
atteinte  d(!  la  fonction  associative  et  régulatrice  des  systèmes  extrapyramidaux,  du 
aystènu^  fronto-thalamo -strié  d’une  part  et  des  centres  végétatifs  centraux  de  l’autre  ; 
3" conception  qui  fait  dépendre  les  troubles  sexuels  d’une  dysfonction  de  l’hypophyse  et 
du  corps  pinéal  ;  4“  conception  sémiotique  qui  attribue  à  la  masturbation  un  caractère 
aecondaire  ps(!udosexuel  dû  au  fond  è  l’hyperkinésio  ou  à  l’obsession.  Parmi  toutes  ces 
hypothèses  c’est  la  seconde  qui  semble  la  plus  valable  dans  ce  cas  particulier  ;  pour 
expliquer  les  troubles  sexuels  dans  ce  syndrome  parkinsonien  pur,  non  compliqué,  il  y 
a  lieu  do  faire  valoir  ces  deux  facteurs:  1“  atteinte  du  système  végétatif  central,  d’oîi 
les  troubles  de  la  tonicité  de  ce  système  (éjaculation  tardive)  2“  suppression  fonction- 
helle  de  l’action  frénatrice  corticale,  ce  qui  facilite,  i\  côté  du  manque  d’initiative, 
do  la  dysthymie  et  de  la  dysphrénie,  l’éclosion  do  toutes  sortes  de  mauvaises 
habitudes. 


Un  cas  de  méningo-myélite  syphilitique’  opéré  (seconde  démons¬ 
tration),  par  M.  VVoLPF  (Service  de.s  maladies  nerveuses  à  rhôidial 
Czysié.  Médecin-clief  :  E.  Flatau). 

Le  malade  S.  K,..,  .âgé  do  40  ans,  a  été  présenté  à  la  séance  de  la  Société  neurologique  de 
Varsovie,  le  19  novembre  1927.  L’histoire  de  son  affection  est  en  quelques  mots  la  sui¬ 
vante  :  14  ans  auparavant,  chancre  indviré  ;  6  ans  après,  apparition  de  signes  céré¬ 
braux,  durant  quelques  semaines  ;  après  leur  disparition,  paraparésie  spastique  des 
jaombres  inférieurs  avec  divers  troubles  sensitifs  ;  troubles  de  la  miction,  constipa- 
"an,  affaiblissement  de  l’érection  (pour  les  détails,  voir  Revue  neurologique,  t.  I,  n  1, 
Janvier  1928,  page  137).  L’éprouve  lipiodolée  (voie  sous-ocripitale)  montra  un  arrêt 
V*!  bloc  au  niveau  do  D5  sous  forme  do  sphère  à  base  aplatie.  L’épreuve  lipiodolée 
u'oie  lombaire)  en  Treudelenbourg  montra  un  arrêt  sous  forme  des  bandes  depuis  D7 
ps.  Après  l’injection  do  lipiodol  la  paraplégie  est  devenue  complète.  Les  radiographies, 
bites  59  et  77  jours  après  l’injection  de  lipiodol,  montrent  une  fragmentation  de  la 
®Phèro  du  lipiodol  sous-occipital  en  gouttes  plus  petites;  dans  le  cul-de-sac  durai  la 
*Ihantité  d'!  lipiodol  a  augmenté.  Le  traitement  spécifique  (KJ  et  Néosalv.  4,5  gr.) 
ha  pas  amené  d’amélioration  notable.  Wassermann  dans  le  liquide  G. -R.  :  -f  -f  -t- 
ans  le  sang:  -f  -l-.Le2  janvier  1926  on  pratiqua  une  lamircctomie  de  U4  ûD9.Exté- 
^‘•■urement  on  ne  constata  rien  d’anormal  autour  et  sur  la  dure-mère.  Après  l’incision 
a  celle-ci  une  masse  lactée,  do  couleur  de  lard,  est  apparue  sur  toute  la  longueur  de  la 
facile  (arachnoïdito  fibreuse  chronique).  O  I  a  enlevé  dans  3  endroits  des  morceaux 
arachnoïde  épaissie.  L’examen  histologique  montra  une  hypertrophie  fibro-cicatri- 
alle.  La  moelle  était  fortement  amincie.  Il  faut  ajouter  que  le  malade  était  en  position 
®  frendelenbourg  pemlant  l’opération  et  après  l’ouverture  de  la  dure-mère  on  a  intn- 
bit  entre  cette  dernière  et  lu  canal  osseux  4  bandes  de  gaze  pour  comprimer  les  espaces 
'“us-arachnoïdiens.  Pendant  l’opération, le  liquide  G.-R.  ne  s’écoulait  pas.  Le  malade 
hPPOrta  bien  l’interviirtion.  L’état  objectif  n’a  pas  changé  après  l’opération.  La  radio- 
^aphie  faite  après  l’opération  montra  le  lipiodol  à  son  ancien  endroit  (D5),  car  après 
Ouverture  do  la  dure-mère  on  n’a  pas  coupé  les  adhérences  arachnoïdiennes. 
navuK  nf.iihoi.ooiouj:,  —  t.  i,  n"  3,  maiis 


1928. 
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Sur  la  stas3  ventriculaire  au  cours  de  la  méningite  épidémique. 
Son  traitement  par  l’insufflation  d’air,  par  (].  Okzkciiowski  (Clini¬ 
que  neurologique). 

On  cherche  gÔMéraloincnt  la  cause  des  poussées  cl  dns  n^hutes  de  la  méningilc  épi¬ 
démique,  aiguë  ou  chronique,  dans  les  cloisonnements  méningés.  Mais,  contrairement 
il  cette  opinion,  il  paraît,  que  bien  souvent,  c’est  la  slase  venir iculaire  quieii  constitue  le 
facteur  pathogéniqiio  principal.  Les  signes  du  blocage  permettent  d’établir  le  diagnostic 
de  l’occlusion  ventriculaire;  il  apparaît  parfois  dans  ces  cas,  pendant  l’écoulement  du 
liquide  au  cours  d’une  ponction  lombaire,  une  céphalée  atroce  qui  est  un  signe  carac¬ 
téristique,  d’une  stase  ventriculaire.  Souvent  ce  n’est  que  la  persistance  ou  même 
i’nggravation  du  tableau  morbide  a  cétô  d’une  amélioration  cytologique  du  liipiide  ra¬ 
chidien  qui  l'ait  songer  à  l’occlusion  des  orifices  ventriculaires.  Mais  en  cas  de  stase 
partielle  ou  iuterrnitleute,  edte  amélioration  do  l’aspect  cytologique  du  liquide,  de 
même  que  les  signes  cliniques  et  encéphaligraphiques  d’hydrocéphalio  peuvent  faire 
défaut  ;  l’insunialion  d’air  par  voie  l.smbaire  ou  sous-occi[iitale,  en  position  assisci 
présente  alors  des  signes  bien  caractéristiques  :  malgré  l’introduction  d’air  l’augmenta¬ 
tion  do  la  tension  du  liquide  manque  ou  est  très  peu  marquée,  l’air  recule,  le  malade 
supporte  le  procédé  subjectivement  bien,  et  à  la  radiographie  on  ne  trouve  de  l’air 
que  dans  les  sillons  du  cerveau.  Ce  n’';sl  qu’après  que  l’air  réussit  à  percer  les  adhérences 
autour  de  la  citerne  céréb  dleus;,  déterminant  la  stase,  qu’on  décèle  sur  les  radiogrammes 
les  contours  des  ventricules.  Une  preuve  do  la  reconstitution  de  la  communication  entre 
les  espaces  arachnoïdiens  et  les  ventricules  est  donnée  par  l’augmentation  terminale  de 
la  tension  du  liquide  C.  U.,  par  une  céphalée  violente,  une  pilleur,  des  sueurs  et  des  vo- 
missemimts.  Les  conséquences  fâcheuses  de  la  stase  ventriculaire  sont  celles  d’un  abcès 
fermé.  Uo  plus  il  en  résulte  une  hypos  icrétio.i  chor.iïdienne  et  une  influence  novice  sur 
les  principaux  centr.is  vé  ;étatifs  qui  s;  trouvent  dans  les  couches  sous-épendymaires. 
Conduite  é  tenir  :  insufllation  lombaire,  unique  ou  répétée  (50-70  cm=  d’air  chez  les 
adultes).  En  cas  d’insuccès  constaté  par  la  radiographie,  on  exécute  une  insufllation 
do  10-30  cm”  d’air  par  voie  sous-occipitale.  Dans  quatre  cas  traités  par  cette  méthode, 
sans  la  sérothérapie  antiméningococcique,  ni  autres  procédés  thérapeutiques,  l’autour 
réussit  à  établir  la  communication  avec  l;s  ventricules  et,  dès  le  deuxième  jour,  les  ma¬ 
lades  entraient  en  convalescence  suivie  de  guérison  rapide.  Dans  un  cinquième  cas, 
l’insu fllation  avait  donné  une  rémission  do  15  jours,  puis  le  blocage  s’étant  établi 
de  nouveau,  il  a  fallu  répéter  l’i  nsufllation,  celte  fois-ci  avec  un  résultat  durable.  L’in¬ 
sufflation  doit  ôtrepratiquôe  précocement,  dès  qu’on  soupçonne  une  stase  ventriculaire- 
Go  serait  une  erreur  ({ue  d’attendre  les  signes  d’hydro-  ou  de  pyocéidiaUo,car  les  adhé¬ 
rences  peuvent  devenir  fibreuses  et  résister  à  la  force  mécanique  de  l’air  insufflé, inca¬ 
pable  dans  ce  cas  de  les  déchirer  cl  de  percer  ;  l’effet  thérapeutique  peut  alors  être  nul. 
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Société  médico-psychologique. 


Séance  du  30  janvier  1928. 


Hallucinations  visuelles  élémentaires  et  conscientes  dans  un  cas  de  décolle¬ 
ment  rétinien.  Int  >gration  secondaire  dans  un  système  délirant  interpré- 
tatiî,  par  MM.  René  Taugowla  et  Jean. Picard. 

Les  hallucinations  visuelles  d’origine  périphérique  ne  sont  pas  rares  dans  la  cata- 
•■acte  et  le  glancome.  Plus  exceptionnelles  dans  le  décollement  de  la  rétine,  elles  recoi- 
haissent  alors  certains  caractères  de  planéité  et  d’uniformité  spéciales.  Dans  le  cas  rap¬ 
porté  une  malade,  constitutionnellement  méfiante  et  prédisposée  au  délire,  a  d’abord 
présenté  des  hallucinations  élémentaires  monoculaires  et  constamment  noires,  ayant 
progressivement  acquis  une  valeur  symbolique  en  r.apport  avec  son  psychisme  (visions 
funèbres,  chauve-souris,  silhouettes  d’amis  morts).  Elle  admet  maintenant  que  ces 
troubles  de  la  vision  lui  sont  envoyés  intentionnellement  pour  constater  ses  propres 
réactions  et  elle  présente  un  état  do  perplexité  et  do  défiance  progressives. 


Pseudo-mélancolie  hystérique,  par  J.  Lautier.  ] 

L’auteur  fait  un  exposé  des  différentes  opinions  dos  écrivains  sur  les  délires  qui 
éclosent  au  cours  de  l’hystérie  et  ]ieuvcnt  amener  l’internement.  11  donne  deux  obser- 
'^ations  de  délires  à  teinte  mélancolique  survenus  chez  des  hystériques  à  la  suite  de  cha¬ 
grins  d’amour.  Gomme  symptômes  différentiels  avec  la  mélancolie,  il  indique  la  bizar- 
*'crie  d  s  réactions  suicides  qui  sont  en  réalité  des  simulations  de  suicide,  les  oscilla¬ 
tions  de  l’humeur  qui  est  passagèrement  gaie  ou  taquine,  l’absence  d’inhibition  idéative, 
iabrièvetéde  l’affection.  L’auteur  pense  que  l’on  ne  peut  assimiler  les  délires  hystériques 
aux  délires  de  rôvo,  quo  les  hallucinations  à  caractère  de  réalité  complète  y  sont  très 
aonteslablcs,  et  range  ces  délires  parmi  les  délires  d’imagination.  Dans  scs  doux  cas,  il 
®  agit  d’une  simulation  inconsciente  de  folie  par  amour  déçu.  L’hébéphréno-catatonie 
aonstituait  un  diagnostic  facile  à  écarter.  •  Henri  Colin. 
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Séance  du  21  février  1!)2<S. 


Amélioration  rapide  d’une  paralytique  générale  cachectique  et  gâteuse  par 
le  stovcirsol  associé  au  Dmelcos,  |)ar  M"»  1‘ascai,,  Abiiamovitz  et  BniAU. 

L’amélioration  (1(ï  oette  paralytique  générale  gravi'ment  atteinte,  mais  j(!une  (33  ans)i 
met  en  valeur  raclion  simultanée  et  rapiile,  du  Dmeleoset  le  renforcement  de  l’action 
curative  du  Slovarsol.  L’état  psychique,  la  cachexie,  le  gâtisme  sc  sont  modifiés  favo¬ 
rablement  en  I’espac(!  de  25  jours.  La  guérison  sociale  se  maintient  trois  mois  après  la 
sortie. 

Les  auteurs  estiment  (pie  celte  méthode  est  supérieure  à  la  malariathérapie. 

Un  cas  de  surdité  hystérique  datant  de  28  ans,  par  X!.  Aiii'ity  et  Dupont. 

Les  auteurs  présentent  une  midade  (pii,  atteinte  d’une  surdité  brusipie  à  la  suite 
d’un  choc  érnotionmd,  est  restée  dans  le  même  état  depuis  28  ans,  alors  qu’elle  n’a 
aucune  lésion  auriculaire.  Il  s’agit  très  probablement  d’une  surdité  hystérique^ 
lirimitivcment  veslibulaire  et  qui  représente  actuidlemeiil  un  trouble  do  l’attention 
systématisé  et  fixé  |iar  l’habitude. 

Souvenirs  infantiles  et  idées  de  grandeur,  par  M.  Gi  iraud. 

Les  idées  de,  grandeur  dans  les  délires  clironitpies  ne  sont  que  l’exfiression  d’un  sen¬ 
timent  d’euphorie  et  de  dél’eiise.  lilles  servent  â  exprimer  idéiquemeiit  ce  sentiment 
parfois  de  manière  polymoriihe  et  contradictoire.  Dans  certains  délires  l’origine  «Is 
l’idée  de  grandeur  est  un  souvenir  agréable  de  l’enfance  ;  l’auteur  en  cite  de  nombreux 
exemples.  Les  délires  (pii  en  résultent  sont  à  thème  de  fé  rie  fantastiipie  (Dide  et  Gui¬ 
raud)  ;  ils  obéissent  aux  lois  de  la  pensée  primitive,  abondent  en  néologismes,  en  for¬ 
mules  subjectives  et  elliptiques  parfois  difficilement  intelligibles.  La  persistance  de 
la  pensée  et  de  l’activité  logique  font  un  contraste  avec  la  pensée  délirante. 

Un  cas  de  simulation  de  troubles  mentaux  ayant  duré  de  novembre  1920 
au  mois  de  janvier  1922,  [lar  I,A(;nii-i-i'.  et  Senges. 

Cas  de  simulation  de  longue  durée  ayant  revêtu  les  apparences  d’un  syndrome  ds 
Ganser.  Au  bout  (!  ■  15  mois  la  simulation  [irend  fin  par  l’allégation  d’une  amnési  ( 
totale  iwcouvrant  la  période,  de  simidalion  et  de  sa  déliiuiu  nce  elle-même. 

'  Mélancolie  et  asthénie-manie  alterne. 

M.  n.  HPnon  présente  un  cas  de  mélancoli(!  qui  s’est  cornidiqué  d’asthénie  et  de  manio 
périodiques,  forjms  alterne.  Ces  cas  de  psycho  e  i)ériodi(]U(‘,  aj)rès  des  chocs  émotion¬ 
nels  ou  dos  états  passionnels  délirants,  sont  plus  rares  qu’a[(rôs  hî  surmenage,  mus¬ 
culaire  ou  psychique.  A.  Colin. 
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Société  de  psychiatrie. 


Séance  du  11  février  1928. 


La  cycloth3rmie  dédoublée. 

M.  M.  de  Fleury  étudie  l’hérédité dcsmalades  atteints  de  psychose  maniaque  dépres¬ 
sive  et  montre  que  l’on  trouve  avec  une  grande  rréqucnce,  chez  les  ascendants,  soit  des 
états  dépressif  plus  ou  moins  marqués,  soit  des  états  d’excitation  hypomaniaque.  Ce 
sont  souvent  d’ailleurs  des  formes  très  atténuées.  De  plus  M.  de  Fleury  insiste  sur  la 
fréquence  de  l’alternance  des  états  de  dépression  et  d’excitation  dans  les  générations 
successive’.  La  cyclothymie  espace  ses  alternances  de  façon  qu’une  des  générations  soit 
excitée,  la  suivante  déprimée.  Enfin  l’auteur  insiste  sur  la  transition  entre  les  constitu¬ 
tions  psycliologiques  et  pathologiques. 

Conduite  à  tenir  vis-à-vis  d’un  encépbalitique  adulte  avec  méditation  homicide. 

Mm.  Laignel-Lavastine  et  Henri  Desoille  présentent  un  malade  q>ii  a  eu  l’cncé- 
Phalite  épidémique  en  192.3.  Depuis  il  serre  le  cou  do  sa  femme  et  do  son  enfant  et  a 
présenté,  en  outre,  des  impulsions  coléreuses  qui  le  rendent  dangereux.  Il  semble  actuel¬ 
lement  en  période  de  rémission.  Les  atours  n  osent  pas  s’y  fier.  Ils  instituent  un  débat, 
rappellent  l’évolution  progressive  des  troubles  postcncéphalitiqucs  et  demandent  s’il 
hevaut  pas  mieux  interner  d’office  de  Is  sujets. 


Vertiges  épileptiques  et  acidose,  par  M.  Claude  et  R.  Raeflin. 

Pas  do  dérégulation,  légère  alcaloso  précédant  les  vertiges  qui  surviennent  dans 
hne  période  d’acidose.  Abaissement  caractéristique  des  constantes  urinaires  étu¬ 
diées. 


Sur  l’évolution  psychique  en  deux  temps  de  la  P.  G.  héréditaire. 

Mm.  ScHiFFct  Courtois  présentent  un  paralyti(iue  général  liéréditairo  de  21  ans 
svec  hypcralbuminoso  rachidienne  très  forte  (2,  40,  %o).  troubles  cérébelleux,  euphorie 
''laisc,  sans  vérilablesidécs  do  grandeur.  Chez  ce  malade,  comme  chez  d’autres  anté- 
•■‘curement  présentés,  l’évolution  psychique  a  eu  lieu  d’une  façon  qui  semble  devoir 
dire  considérée  comme  typique  de  la  P.  G.  héréditaire.  Evolution  en  deux  temps,  avec 
Phase  pré-i)ul)érale  de  débilité  mentale  et  physique  {troubb  s  endocriniens,  dévelop¬ 
pement  intellectuel  retardé,  mais  progressif),  phase  postpubéralc  avec  régression  intel- 
'actuelle  aboutissant  à  l’imbécillité. 

^élirium  tremens  d’origine  thérapeutique  chez  une  toxicomane.  Onirisme 
agréable  avec  hallucinations  lilliputiennes. 

Mm.  Toulouse,  Dupouy  et  Picard  présentent  une,  femme  qui  prend  par  périodes 
«spacées  des  stupéfiants  ou  hypnotiques  (morphine,  véronal,  chloral,  haschich).  Oni- 


438 


SOCIÉTÉS 


rismo  agréable  avec  phytopsics,  zoopsics,  ultiîriouromonl  état  confusionnel  profond 
avec  signes  d’insuffisance  hépatique  et  polynévrite  transitoire.  Cotte  observation  pose 
à  nouveau  la  question  de  la  délivrance  dos  substances  hypnotiques  sous  forme  de  spé¬ 
cialités  et  sans  ordonnance.  Elle  pose  également  la  question  des  rapports  de  la  dipso¬ 
manie  avec  la  cyclothymie.  .  Andhi';  CuiLLiEn. 


Société  clinique  de  médecine  mentale. 


Séance  du  20  février  192S. 


Confusion  mentale  à  la  suite  d’une  rupture  de  grossesse  tubaire,  par  MM.  P. 

et  Lelong  et  J.  Coullüudon. 

Une  femme  do  33  ans,  sans  passé  morbide,  est  laparotomisée  pour  une  inondation 
péritonéale  consécutive  à  la  rupture  d’une  grossesse  extra-utérine.  Huit  jours  après, 
confusion  mentale  aiguë.  Au  point  de  vue  somatique,  anémie  intense,  teint  cireux,  pas 
de  signes  neurologiques.  Réactions  biologiques  négatives.  Guérison  au  bout  d’un  mois 
et  demi.  L’intôrôt  de  ce  cas  consiste  dans  les  trois  facteurs  étiologiques  possibles  :  puer- 
péralité,  hémorragie  et  anesthésie  chloroformique. 

Syndrome  de  Korsakoff  fruste  consécutif  à  une  hémorragie  grave  par  fibrom* 
utérin  chez  une  malade  à  réactions  humorales  positives,  par  M.  Thénel. 

^A  la  suite  d’hémorragies  profuses  duos  à  un  fibrome  et  consécutivement  à  un  curet¬ 
tage  sans  étliérisation,  une  femme  de  48  ans  présente  subitement  un  état  de  confusion 
mentale  avec  onirisme,  fausses  reconnaissances,  amnésie.  Guérison  rapide  après  quel¬ 
ques  alternances  transitoires  de  délire  et  de  lucidité  complète.  L’examen  des  humeurs 
donna  d(  s  réactions  positives.  Abolition  du  réflexe  photo-moteur  (his  pupilles.  Syphilis 
conjugale.  Un  premier  mari  sypliilitique,  un  deuxième  mort  paralytif|un  général.  H 
semble  que  cet  épisode  aigu  soit  dû  uniquement  à  l’état  anémique  post-hémorragique* 

Un  cas  d’épilepsie  avec  aura  prolongée.  Ovariotomie  et  recrudescence  des 
accès,  par  M"'  Serin  et  J.  Picard. 

SyphiUs  héréditaire  :  paredysie  générale  juvénile  ;  hémimélie  chez  la  soeur, 
par  MM.  R.  Uupouy,  J.  Picard  et  H.  Piciiard. 

Les  auteurs  présentent  deux  smiirs  nées  de  parents  syphilitiques  et  dont  la  mère 
présente  encore  actuelliunent  un  Wassermann  positif  dans  le,  sang.  L’aînén,  âgée  de 
M  ans,  après  avoir  été  une  arriérée  intellectuelle,  fait  une  paralysie  générale  lentement 
évolutive.  Sa  sœur  est  hémimèle  et  il  est  intéressant  de  rattacher  l’hémimélie  à  l’héré* 
dospécificitô.  Pour  ce  qui  est  de  la  méningo-encéiihalitc  il  f:  ut  noter  que  la  plupart 
des  P.  G.  juvéniles  se  développent  chez  dus  hypotrophiques  hérédosyphilitiques  avec 
troubles  endocriniens  fréquents. 
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Un  cas  d’épilepsie  avec  aura  prolongée.  Ovariotomie  et  recrudescence  des 
accès,  par  M"»  Serin  et  ,J.  Picard. 

Histoire  d’une  épileptique  dont  les  accès  paraissent  en  corrélation  étroite  avec  les 
troubles  de  la  fonction  ovarienne.  Ceux-ci  se  sont  multiidiés  depuis  une  double  orvario- 
tomie,  s’accompagnant  d’épisodes  confusionnels  prolongés.  Cette  observation  confirme 
les  faits  déjà  signalés  par  M.  Marchand.  Il  est  à  noter  en  outre  qu’un  traitement  plus 
ancien  par  gardénal  a  modifié  les  crises  que  la  malade  prévoit  deux  jours  à  l’avanci' 
(fixité  du  regard,  pàliur,  modification  dos  traits,  crises  de  tremblement)  ce  qui  lui 
permet  de  prendre  des  précautions  et  de  ne  plus  se  blesser. 

Atrophie  musculaire  progressive  et  affaiblissement  intellectuel  chez  un  com¬ 
motionné  hypertendu,  [lar  MM.  A.  Coi  rtois  et  P.  Lelong. 

Malade  d  ;  53  ans,  victime  d’un  aecident  d’auto  en  1924.  D(puis,incapaciléprofeS6ion- 
nclle  progressive.  Obnululation,  vertiges,  céphaléis,  somnolince.  Affaiblissement 
intellectuel  portant  surtout  sur  l’attention,  le  juginunt,  l’affi  ctivité,  la  capacité  d’ef¬ 
fort,  alors  que  les  souvenirs  sont  assez  bien  conservés.  Atrophie  disséminée  à  prédomi¬ 
nance  distale  aux  membres  supérieurs,  atteinte  légère  des  membres  inférieurs  et  de  la 
face.  Contraction  fibrillaire.  Pas  désignes  de  spaimodicilé  T.  A.  :  21-10  Pachon.  Réac¬ 
tions  humorales  négatives.  Les  auteurs  invoquent  le  rôle  du  lr:.v  ir.i  lis me  associé  au 
facteur  hypertension. 


Syndrome  purpurique  terminal  chez  un  malade  atteint  de  perversion  instinc¬ 
tive  sexuelle,  par  MM.  A.  Marie  et  P.  Ciiataignon. 

Observation  anatomo-clinique  d’un  pervers  et  à  propos  du  syndrome  purpurique 
terminal,  les  auteurs  soulèvent  l’hypothèse  d’une  fragilité  angio-hématique  particu¬ 
lière  chez  de  tels  sujets. 


Pseudo-délire  de  jalousie  passive  chez  une  hypomaniaque,  par  MM.  P.  Cour- 
bon  et  Fail. 

Chez  une  cyclothymique,  les  accès  hypomaniaques  se  caractérisent  par  l’apparition 
élidées  do  jalousie  passive,  constituées  simplement  par desexplicationstoutes  verbales 
données  parle  malade  aux  réactions  défensives  de  l’entourage  devant  scs  extravagances. 

Sur  un  cas  de  tabes  avec  troubles  mentaux.  Excitation  violente  après  une  in¬ 
jection  de  3  grs  de  tryparsamide.  Disparition  des  troubles  mentaux  depuis 
2  ans  1/2,  par  M.  Skngbs. 

Un  cas  do  simulation  chez  un  jeune  soldat,  par  MM.  Foily  et  Cm  néi  ie. 
Simulation  de  la  démenci;  précoce,  aveu  de  la  simulation  sur  la  menace  d’être  enfermé 
ians  un  asile  d’aliénés. 


Syndrome  héhéphrénique  avec  atteinteneurc-épithéliale,  par  P.  Gi  iraud. 

^  On  oppose  d’ordinaire  les  syndromes  hél  éphréniqucs  par  atliinte  neuro-épithéliale 
ceux  qui  résultent  d’uni!  atteinté  inflammatoire  avec  lésions  périvasculaires  et  mé- 
‘hgée.s.  L’autour  présente  des  préparations  dans  h  squelles  on  constate  un  gonflement 
'  Béiiératif  des  cellules  névrogliques  (oligodendrof  lie,  microglie,  périvasculaire)  et  des 
^cilules  nerveuses.  On  constate  une  infime  atti  inte  périvasculaire.  L’évolution  a  évolué 
ers  la  mort  [lar  cachexie.  Ges  lésions  ressemblent  à  ci  lies  de  l’encéphalite  épidémique 
®  ‘■onique  et  s’accompagnent  de  corpuscules  parasitifoinus  (corps  en  disque)  décrits 
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par  l’aulour  en  1923.  L’aul.eur  admet  qn’uno  maladie  infectieuse  des  centres  nerveux, 
passée  à  l’état  snhaigu  ou  clironiqiie,  peut  présenter  des  lésions  presque  exclusivement 
neuro-épithéliales. 

M.  Mauc  an  >  fait  remarquer  que  la  sclérose  névroglique  peut  être  considérée  ici 
comme  secondaire  aux  lésions  vasculaires  inflammatoires.  L.  Marcb[an[). 


Réunion  oto-neuro-oculistique  de  Strasbourg. 


Srance  du  18  fevrier  1928. 


Altérations  de  nombreux  nerfs  crâniens  du  même  côté  avec  décalcification 
d’une  partie  de  la  base  du  cr^ne,  par  tumeur  naso-pharyngienne,  par 
riAiîRi’i  et  Mivizuim. 

Chez  un  homme  de  40  ans,  atteint  depuis  3  années  de  volumineuse  adénopathie 
bilatérale  du  cou,  sur\denne,nt  di'S  céphalées  avec  nausées  et  vomissements,  puis  de 
violentes  névralgies  faciales  et  un  ptosis  du  môme  côté.  On  constate,  de  ce  côté,  une 
atteinbi  de,  tous  les  nerfs  crani(‘ns,  ô  l’exception  du  1®'  et  2®.  L’examen  rhinologiquo 
montre,  une  tumeur  bourg(mnnant<!  (épithélioma  atypique).  La  plupart  des  paralysies 
peuvent  s’exi)liquer  |)ar  l’atteinte  des  nerfs  en  dehors  du  erône.  Celle  du  moteur  ocu¬ 
laire  commun  semble  dm;  e  l’action  d’un  prolongement  de  la  tumeur  dans  la  région 


Les  troubles  vestibulaires  dans  les  tumeurs  du  quatrième  ventricule,  pa^ 

Hkys  (t  Ai.camjaiiy. 

A  propos  de  2  cas  personnels  les  auteurs  font  une  revue  générale  de,  la  question 
<lu  I\'“  ventricule. 

Ils  montrent,  comme,  symptomatologie  vestibulairo  presque  constante  : 

1"  Le  signe  de  lirons  :  variabilité  des  vertiges  selon  la  position  de  la  tôte  ; 

2"  Le  retournement  du  nystagmus  spontanéet  provoqué  au  cours  d’un  môme  examen) 
3»  Les  troubles  des  mouvements  associés  des  yeux  (délicit  du  regard  vers  le  côtô 
prédominant  des  symptùim^s)  ; 

4®  Stabilité  du  syndrome  statique  (homolatéral)  ; 

9"  Perturbation  du  Zeigerversuch  de  liarôiiy. 

Les  auteurs  s’étemhmt  sur  hi  diagnostic  différeiiti  d  avec  hi  syndrome  vestibulaiW 
des  tum(',urs  de,  l’angh^  (facile)  et  celui  des  tumeurs  du  cervelet,  ([ui  prête  bien  aux  pla® 
grandes  difficultés. 

Le  nystagmus  opto-cinétique  (état  actuel  de  la  question  et  contribution  P**"' 
sonnelle),  par  N  iiumann  id.  Lii;oi  . 

Etat  des  réactions  vestibulaires  et  opto-cinétiques  dans  un  cas  d’hémorrag** 
cérébrale,  par  liAnaé.  et  Lir-.on. 

Les  autcur.s  observent  l'abolition  du  nystagmus  opto-cinétique  vers  la  droite  dan* 
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tm  cas  (l’hémorragie  assez  étendue  du  territoire  sylvicn  profond  gauche.  L’épreuve  ca¬ 
lorique  de  Barâny  montre  des  réactions  normales  ù  gauche,  tandis  qu’à  droite  il  n’existe 
qu’une  secousse  lente  qui  fixe  les  yeux  à  l’angle  extrême  droit.  Les  auteurs  insistent 
sur  l’intérêt  anatomique  et  surtout  physiologique  de  cos  faits. 

Quelques  considérations  sur  le  signe  de  Queckenstedt  à  p];opos  d’un  cas  de 
thrombophlébite  du  sinus  latéral  opéré  et  guéri,  par  G.  Ganuyt  et  A.  Klotk. 

Le  signe  de  Queckenstedt  a  une  grande  valeur  jiour  le  diagnostic  des  thromboses 
sinuso-jugulaires,  mais  il  faut  s’attendre  à  ne  le  trouver  d’une  façon  constante  que 
dans  les  premiers  stades  de  l’affection.  Dans  un  cas  de  thrombo-phlébite  du  sinus  laté¬ 
ral,  le  signe  de  Queckenstedt  a  été  trouvé  positif  au  début  do  la  maladie.  Après  3  semaines 
11  était  redevenu  négatif.  Gc  fait  est  probablement  dû  à  l’établissement  des  voies  vei¬ 
neuses  de  suppléance.  Le  malade  a  guéri  par  un  simple  évidement  pétro-mastoïdien 
très  large,  sans  aucune  mai  œuvre,  ni  sur  le  sinus,  ni  sur  la  jugulaire,  le  thromb  s 
s’étant  organisé  sur  place.  Dans  les  cas  de  cette  cat('gori('  la  ligature  de  la  jugulaire  peut 
être  considérée  comme  inutile. 

Sur  les  réactions  vestibulaires  instrumentales  du  côté  sain  dans  plusieurs  cas 
d’affection  vestibulaire  unilatérale,  par  M.  llAnnû. 

L’auteur  rappelle  la  conceidiun,  opposée  à  celle  des  classicpies,  qu’il  a  soutenue  sur 
lo  mode  d’action  et  le  sens  d((  l’action  des  div((rsc8  épreuves  instrumentah^s.  11  pense 
lue  le  nystagmus  qui  suit  la  rotation  est  dû  à  l’excitation  do  l’appareil  vestibulaire  du 
côté  de  la  rotation.  Quand  un  sujet  a  une  affection  bien  unilatérale,  de  nature  irritative, 
^  droite  par  exemple,  si  on  le  tait  tourner  vers  la  gauche  on  obtient  généralement 
une  réduction  importante  du  nystagmus  :  celle-ci  est  due  à  l’action  continue  de  l’ap- 
l'arcil  droit  qui  gêne  l’apparition  de,  la  réaction  au  point  de  départ  opposé  et  en  diminue 
la  durée.  Par  des  rotations  de  durée  croissante  on  peut  mettre  en  évidence  la  «  lutte  » 
des  deux  actions.  On  peut  démontrer  la  même  idée  et  la  meme  «  lutte  »  des  deux  cxci- 
l-ations  vestibulaires  par  l’emploi  de  l’épreuve  voltaïipie. 

Valeur  respective  des  positions  latérocline  et  eintérocline  de  la  tête  pour  la 
fecherohe  do  la  transformation  giratoire  du  nystagmus  vestibulaire,  par 
M.  BAnnû. 

Les  auteurs  afnéricains  emploient  beaucoup  la  position  de  la  tète,  inclinée  à  40“  en 
avant  pour  observer  la  transformation  giratoire  du  nystagmus  horizontal  obtenu  en 
Position  droite  de  la  tête  et  interrogent  ainsi  la  val.'ur  des  canaux  verticaux.  Eaglcton 
'’û  particulier  a  tiré  un  grand  parti  pratique  de  l’absence  de  ectte  transformation  pour 
diagnostic  des  hyp((rte,nsions  de  la  fosse  postérieure  du  crâne.  M.  B...  pense  que  la 
position  do  la  tête  45®  en  avant  est  une  do  celles  où  le  N  à  le  plus  de  tendance  à 
®  arrêt  !r.  G’est  la  position  intermédiaire  à  celles  où  le  N  cesse  peu  à  peu  de  se  faire 
*^’un  côté  avant  do  s’inverser  quand  la  flexion  en  avant  atteint  90“  et  même  moins, 
^a  position  latérocline  (tête  inclinée  sur  l’épaule  du  côté  opposé  à  l’oreille  irriguée) 
*ai  parait  être  d'  b(mucoup  préférabb. 
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Société  Belge  de  Neurologie. 


Séance  de  neuro-pédiatrie  du  25  février  192S. 


Pniî.siDKNCH  ;  MM.  Maffei  et  Catlhwaert 


Chorée  électrique  d’Hénoch-Bergeron,  par  MM.  L.  Van  Bogafri- et  J,  Sweerts. 

Démonstration  U’un  lilm  cinématograpliiquo  concernant  un  cas  typique  progressif 
remontant  à  l’agc  do  5  ans. l.’e.nfant, actuellement  agéde  9  ans, [présente  :  1“  de  grands 
mouvements  cloniques  tles  membi’es  et  de  la  tôto  à  type  de  décharge  électrique  :  mou* 
vements  arythmiques  et  île  fréquence  variable  ;  2“  des  petits  mouvements  choréoathé- 
tosiques hualogues  a  ceux  qu’on  voit  dans  la  chorée  mineure;;!"  des  myoclonies  vraies  : 
asynchrones,  arythmirpies,  asynergi([ues  analogues  à  celles  de  l’épilcpsic-myoclonle 
d’Unvcrrioht-Lundborg.  L’exist  mee  de  cette  deuxième  forme  d’hypercinésie  montre 
le  lien  do  cette  affection  avec  les  paramyoclonies,  mais  la  spécificité  du  syndrome  est 
assurée  par  la  présence  des  grands  clonismes  brutaux  à  type  de  décharge  faradique. 
I.cs  auteurs  publieront  ultérieurement  l’étude  graphique  de  ces  phénomènes. 

Idiotie  amaurotique  de  Tay-Sachs  avec  syndrome  de  décérébration,  par  MM.  L- 
Van  llOGAEiir,  J.  Sweerts  et  L.  Iîauwens. 

Présentation  d’un  r>etit  malade  ûgé  de  1.1  mois.  Les  [auteurs  mettent  en  évidence 
des  phénomènes  d’automatisme  médullaire,  les  réflexes  toniques  du  cou,  les  réflexes  la¬ 
byrinthiques  dans  l’espace,  un  réflexe  paradoxal  d’extension  palmaire.  Ils  insistent 
sur  l’existence  de  crises  toniques  de  rigidité  décérébrée  associées  à  une  hypotonie  gé¬ 
nérale. 


Plénostéose  familiale  par  .\1.  G  uien. 

Démonstration  clinique  et  radiographique  de  deux  cas  infantiles  de  la  curieuse 
aftoctioii  dée.rite  par  Léri  et  qui  en  présente  tous  les  caractères.  G... insiste  sur  le  ca¬ 
ractère  familial  do  la  dégénérescence  et  sur  l’absence  d’étiologie  bien  établie. 

Hémihypertrophie,  par  .M.  N'iaiMi-.Yi.EN. 

Une  lillelte  de  12  ans  présente  une,  hémiliypertrophie  de  toute  la  moitié  gauche  du 
coi'iis  :  la  ilittérence  de  volume  est  nette  au  niveau  de  l’hémiface,  de  la  langue,  de  la 
fesse,  de  la  cuisse  gauche.  11  ne  semble  pas  y  avoir  d’hypertrophie,  osseuse  ni  du  côté 
des  membres,  ni  du  e.ùté  du  crâne.  V...  rappelle  les  nombreuses  théories  émises  au  sujef 
do  cette  curieuse  affection,  dont  aucune  conception  actuelle  no  justifie  entièremch*' 
la  symptomatologie  :  il  retient  l’existence  chez  la  mère,  pendant  la  grossesse,  d’un  gfO* 
traumatism  )  jisychique. 
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Epilepsie  myoclonique  infantile,  par  M.  Viîiîmf.yliîk. 
Démonstration  (létaillôo  d’un  cas  <l’6pilopsi(!  essentielle  m  mile' tant  par  dos 
Secousses  cloniipies  f^lobalos  des  membres,  parfois  localisées  également  au  massif  facial. 
Le  traitement  au  gardénal  a  fait  disparaître  les  deux  ordres  du  phénomène. 


Amyotonie  congénitale,  par  MM.  Lortiiioir  et  Cornet. 

Démonstration  d’une  fdlette  de.  9  ans  présentant  une  insuffisance  musculaire,  peu 
atrophique  des  membres  inférieurs  avec  abolition  <les  réflexes  tendineux.  Démarclic 
incertaine  et  parétique.  Pas  d’arriération  intellectuelh!.  La  nuque,  en  coup  de  hache. 
Pacics  myopatldque.  Démarche  assez  conservée.  Relèvement  typique  du  myopathique. 
Le  diagnostic  est  vivement  discuté. 

Syndrome  spasmodique  bilatéral  (spina-bifida  occulta),  par  M.  Parisei.. 

Discussion  d’un  cas  très  complexe  cliBZ  lequel  un  lipiodol  intraracliidien  avait  i)ré- 
senté  un  arrêt  anormal  en  L2  :  l’exploration  cliirurgicale  ne,  rocounaîl  aucun  syn¬ 
drome  de  compression  médullaire,  à  ce  niveau  et  1  »  maladie,  s’aggrave.  Un  S(!Cond  lipio¬ 
dol  montre  un,-;  série,  d’accrochages  en  chapehd  dans  toute  l’étendue  de  la  moelle 
dorso-lombaire.  Il  s’agit  vraisemblableme.nt  d’une  arachnoïdite  diffuse.  L’existence 
d’une  malformation  vertébrale  en  L.3  n’explique,  pas  tout  le  syndrome  neurologique. 
L’intervention  chirurgicale  paraît  devoir  être  différée. 


A.  propos  d’un  cas  do  complication  nerveuse  de  la  rougeole,  par  M.  Pi.u.mier- 
Cl.l'Ut.MONT. 

Travail  très  complet  concernant  les  observations  françaises  de  cette  très  rare  com¬ 
plication.  P.  G.  apporte  un  cas  pe.rsonmd  de  myélite,  diffuse,  sans  atteinte  des  nerfs 
Crâniens  et  à  évolution  favorable.  11  en  discute  l’étiologie  et  pose  la  question,  sans  la 
résoudre,  du  virus  encéphalitiquc. 


Tumeur  supra-sellciire  à  symptomatologie  cérébelleuse,  par  L.  Van  Bogaert 
et  Paul  Martin. 

Les  auteurs  présentent  un  petit  malade,  âgé  de  (IR  ans,  opéré  d’urgence  en  octo- 
Lte  1927^  pour  syndrome  cérébelleux  développé  rapidement  avec  une  grosse  hypor- 
tension  cérébrale.  L’examen  clinique  avait  montré,  en  outre,  un  certain  retard  de  déve-i 
^CPpement  sexuel.  Les  champs  visuels  étaient  normaux.  L’exploration  de  la  ligne 
*dédiane  {'c  diagnostic  avait  paru  s’imposer)  ne  permet  pas  de  déceler  une  tumeur.  Après 
^Cpération  le  syndrome,  cérébelleux  s’accentue.  Une  vcntriculographie  pratiquée  alors 
^Citvoir  un  remplissage  irrégulier  du  ventricule:  le  ventricule,  gauche  se  remplit  incom- 
Wétement  dans  la  position  de  l’occiput  et  sur  la  plaque  les  ventricules  frontaux  sont 
éhormalomeut  distants  l’unde  l’autre.  Ce  fait  rapproché  de  l’existence  d’une,  hypotrophie 
génitale,  d’un  défoncernent  de  la  selle  ture.ique  avec  ombres  calciques  supra  sellaires 
**Ppliquc  le  diagnostic  de  tumeur  supra-se.llairo.  La  ponction  vers  le  chiasma  ramène 
''liquide  brun,  coagulant  spontanément  sans  cholestérine  décelable.  Dans  une  seconde 
Ptervention  cérébelleuse  explorant  les  angles,  la  face  inférieure  du  cervelet  et  le 
^llbc,  les  auteurs  ont  pu  se  convaincre  avec  certitude  de  la  non-existence  d’une 
'‘éoplasic  do  cette  région  et  compléter  la  décompression  par  enlèvement  de  l’atlas. 

Actuellement,  l’enfant  présenté  n’offre  plus  aucun  symptôme  neurologique,  le  syn- 
P*bme  adiposogénital  seul  s’est  accentué  :  l’enfant  a  gagné  12  kilos. 

Le  cas  démontre  l’intérêt  d’.3xploratiors  ventriculograpiqucs  et  chirurgicales  prudem- 
’Psht  conduites- au  point  de  vue  du  pronostic  immédiat  do  ces  tumeurs. 

L.  V.  B. 
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Les  rapports  des  langages  néologiques  et  des  idées  délirantes  en  médecin® 

mentale,  par  le  D'  G,  TcuLift.  Un  volume  in-8“  de  165  pages,  Auguste  l’icard,  Paris, 

Alfred  Lorents,  Leipzig,  éditeurs,  1928. 

L’auteur  rappelle  la  classification  de  Sérias  sur  li:s  troubles  du  langage  chez  le® 
aliénés  :  troubles  do  langage  parlé  (dyslogies,  dyspbasies,  dyslalies),  troubles  de  lab* 
gage  écrit,  troubles  do  la  mimique. 

Les  langages  néologiques  font  partie  des  dyslogies,  di'S  troubles  du  langage  écrit  et 
de  la  mimique  en  rapport  avec  les  troubles  intellectuels. 

L’objet  do  ce  travail  est  la  discussion  des  deux  (piestions  suivantes  : 

1“  Les  langages  néologiques  peuvent-ils  atteindre  un  développement  tel  qu’on  puisse 
les  condidérer  comme  des  langues  nouvelles  ? 

L’auteur  montre  que  le  langage  néologiquo  |)eut  être  considéré  comme  l’oinpl®' 
exagéré  de  néologism  îs  et  qu’on  ne  peut  jamais  le  considérer  comme  une  langue  nou» 

2“  Quels  sont  les  rapports  des  langages  néologiquos  avec  les  idées  délirantes  ?.! 

On  ne  peut  préciser  quelles  sont  L'S  idées  délirantes  qui  produisent  des  langage® 
néologiquos. 

Tous  les  langages  néolo  'iques  suliissent  l’influence  des  iilées  délirantes  :  o)  dans  Ir® 
pseudo-incohérences  par  l’intermédiaire  de  l’automatisirui  mental  ;  b)  dans  les  gloss®' 
manies  (émission  de  syllabes  sans  signification)  et  dans  les  glos.solalies  vraies  (véritable 
langage  avec  emploi  de,  mats  nouveaux)  par  des  mécanism(‘s  divers. 

Chez  les  malades  délirants,  la  pathogénie  des  langages  néologiques  est  la  même 
celles  di^s  néologismes  isolés  :  ce  sont  deux  degrés  d’un  seul  et  même  phénomène. 

Le  travail  contient  l’historique  de  la  question,  les  méthodes  d’études  et  un  indeJ^ 
bibliographique  important.  R, 

Les  obsédés,  par  Raymond  Mai.i.ut,  Ancien  chef  (b^  Clinique  à  lu  Faculté  do  Médecin® 

de  l’aris,  Export  prés  les  Tribunaux.  Préface  du  IPSèolas, Médecin  honoraire  de  1® 

Salpétrière,  1  vol.  in-8°  de  llü  pages,  Gaston  Doin  (d  C»,  éditeurs,  Paris,  1928. 

Ce  livre  est  avant  tout  utile  aux  étudiants  et  aux  praticiens,  car  il  contient  un  ef^' 
posé  clinique  de  la  question  où  l’on  trouve  la  description  des  symptômes  physi^n®* 
(angoisse,  troubles  viscéraux,  endocriniens,  etc.)  et  l’analyse  des  troubles  mentau’^ 
(fonds  mental,  angoisse,  scrupules,  douteuse,  idée  obsédante,  etc.),  l’étude  des  forme® 
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cliniques  cL  des  indications  thérapeutiques.  Mais  les  spécialistes  y  trouveront  des  vues 
originales  tirées  de  l’expérience  personnelle  de  l’auteur  dans  le  chapitre  des  considéra¬ 
tions  pathogéniques  :  d’après  lui,  l’obsession  est  un  symptôme  relevant  de  la  consti¬ 
tution  anxieuse, c’est  un  phénomène  organo-psychique  lié  à  un  trouble  de  l’élaboration, 
do  la  sensation  de  l’idée  auquel  assiste  la  conscience  alarmée.  L’auteur  fait  état  des 
travaux  français  et  étrangers  et  en  particulier  de  ceux  do  Freud  sur  la  psychanalyse  et 
on  discute  ta  valeur  comme  moyen  de  diagnostic  et  de  traitement  dos  obsessions, 

R. 


L’assisteince  des  psychopathes  en  Suisse,  en  Allemagne  et  en  France.  Plan 
d’organisation  de  services  psychiatriques  dans  la  province  de  Barcelone, 
par  Ibmas  Busour.r  Ti-uxinon.  Un  volume  in-S»  do  320  pages  avec  271  figures 
(photographies  et  plans)  et  3  tableaux  statistiques. 

Ce  magnifique  ouvrage,  édité  sous  l'.'S  auspices  de  ia  Députation  pn  vinciale  di‘  Bar¬ 
celone  est  le  compte  rendu  détaillé  d’un  voyage  d’étude  accompli  en  Suisse,  en  Alla- 
ntagna  et  on  France. 

Dans  chacun  de  ces  pays  l’auteur  a  visité  avec  le  jilus  grand  soin  les  établissemcntg 
psychiatriques  les  plus  importants.  I.es  documents  rai)portés,  tant  des  asiles-colonies 
pour  chroniques  qu(!  des  hôpitaux  et  cliniques  pour  malades  aigus,  constituent  une  source 
d’information  unique  sur  l’état  actuel  de  l’assistance  psychiatriqtie,  et  sur  scs  tendances, 
^’est  en  se  basant  sur  tout  ce  ([u’il  a  observé  que  l’auteur  trace  un  plan  pour  une  orga¬ 
nisation  nouvelle  de  l’assistance  (hs  psycliopathes  iJe  la  province  de  Barcelone. 

P’.  Deleni. 

ï’inel  et  le  renouvellement  de  l’assistance  des  aliénés.  Ses  précurseurs.  Les 
prédécesseurs  italiens  :  Giuseppe  Daquin  et  Vincenzo  Chirugi,  par  Emilio 
Padovani.  Broclmre  in-S"  de,  50  pages.  S.  A.  Industrie  graf,  Fcrrarc,  1927. 
L’auteur  fait  un  élogieux  rappel  de  la  vie,  de  l’œuvre  humanitaire  et  des  œuvres 
®nientifi(]ues  de  Pinel.  Il  situe  cet  homme  illustre  [larmi  ses  contemporains  et  montre 
loe  si  Pinel  a  réussi  à  libérer  les  aliénés  de  leurs  chaînes,  c’est  qu  les  idées  de  compas- 
®*oi  ('.[Tard  arrivaient  à  maturité  ;  parmi  les  précurseurs  de  Pinel,  une  place 

d’honneur  doit  être  réservé  aux  Itaiiens  Giuseppe  Daquin  et  Vincenzo  Chiarugi. 

F.  Deleni. 
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^Ohsidérations  biologiques  et  morphogénétiques  sur  la  microcéphalie  vraie, 
microcéphale  vrai  de  quatre  mois  dont  le  cerveau  ne  pesait  que  25  gr. 
(Biologisches  und  Morphogenetisches  über  die  Mikrocephalia  vera.  4  monatiger 
®chtcr  mikrocephalus  miteinem  Hirngcwicht  von  mir25  gr.  ),  G.  von  Monakow. 
■Archives  suisses  de  Neurologie  ei  de  l'sychiairie,  vol.  XVlll,  fascicule  1,  p.  3. 
^auteur  rapporte  l’histoire  clinique  et  les  résultats  de  l’examen  anatomique  d’un 
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microcophalo  vrai,  M.  Voiler,  qui  ne.  présentait  aucune  autre  malformation,  saut  un 
pied  bot  varus  bilatéral.  Chez  cet  entant  venu  à  terme  et  pesant  à  la  naissance  2.250  gr., la 
tète  cxtraor.linairement  petite  n’atteignait  qu’à  jHune  le  volume  d’un  poing  d’adulte. 
Los  fontanelles  étaient  formées,  et  le.s  sutures  complètement  synosloséos  formaient 
saillie  sous  la  peau  largement  plissée.  L’entant  mourut  au  bout  de  4  mois. 

L’examen  anatomique  décela  l’atropliie  de  la  majeure  partie  dos  hémisphères  céré¬ 
braux  (la  .surface  corticale  no  mesurait  pa.s  plus  de  8  cm^)  et  le  cortex  présentait  pour 
ainsi  dire  uniquement  la  structure  d’un  cortex  motiuir.  On  pouvait  noter  en  particulier 
l’aplasie  complète  de  la  zone  calcariiu!.  La  voie  pyramidale  semblait  développée  de 
faQon  exagérée.  Il  n’y  avait  pas  de  fibres  de  communication  interhémisphériques,  les 
hémisphères  cérébelleux  faisaient  totalement  défaut,  et  il  n’existait  que  des  rudiments 
paléocérébelh'ux,  vermis,  flocculi  et  noyaux.  Le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  a  pu 
être  suivi  facihunent  du  noyau  denté  au  noyau  rouge  qui  était  relativement  bien  formé. 
L’aspect  du  striatum  et  de  la  couche  optique  était  à  peu  près  celui  que  l’on  peut  voir 
chez  d(!  jeunes  chiens  ou  chats.  La  couche  optique  et  le  noyau  caudé  présentaient 
une  certaine  hypo[)lasie,.  Le  putamen,  lu  globus  pallidus,  le  corps  de  Luys  étaient  nor¬ 
maux.  linfin  les  ventricules  latéraux,  très  élargis,  communi(iuaicnt  par  un  vaste  orifice- 
l'In  résumé  ce  nourrisson  manquait  à  peu  près  totalement  de  cerveau  (hémisphères) 
et  do  cervelet,  alors  que  les  formations  phylogénétiquement  les  plus  vieilles  du  tronc 
cérébral  étaient  bien  développées  et  que  la  moelle  épinière  était  normale. 

Cependant,  et  l’auteur  insiste  sur  ce  point,  cet  être  n’était  en  aucune  façon  dépourvu 
de  manifestations  instinctives.  Il  existait  un  instinct  do  conservation  rudimentaire  > 
l’enfant  pouvait  pousser  des  cris  plaintifs  et  effectuer  des  mouvements  do  défense. 

Malgré  l’aplasie  <le  la  région  optique  corticale,  les  réflexes  papillaires  à  la  lumière 
étaient  conservés  et  surtout  l’enfant  clignait  des  yeux  quand  on  dirigeait  sur  lui  une 
vive  lumière. 

Le  tonus  musculaire  des  membre,-  était  légèrement  augmenté.  L’excitation  plantaire 
provoquait  une  flexion  tantôt  plantain',  tantôt  dorsale,  du  pied,  jamais  de  signe  d® 
liabinski  vrai  et  isolé.  11  ii’y  avait  ni  phénomène  dos  raccourcisseurs,  ni  réflexes  pro* 
omis  <lu  cou,  ni  réflexes  labyrinthiques. 

Cette  observation  apparaît  réellement  uni(iue  tant  par  la  localisation  au  système  encé' 
phalique  do  l’arrêt  de  développement  que  par  la  distribution  même  de  cette,  aplasie  ef 
l’étude  histologique  du  cerveau  de  Vogler  soulève  ih;  multiples  problèmes  qui'l’auteurne 
fait  qu’esquisser  un  (jours  de  cett(j  étude,  se,  réservant  d’y  revenir  en  détail. 

AxuitÉ  Tiiéviînard. 

Histotectonique  de  la  corticalité  cérébrale  et  maladies  mentales  (Istotteloni®® 
d(dla  cortoccia  cérébrale  c  malattic  mentali),  i)ar  Ligo  Gauletti.  XV 111°  Congrès 
la  Société  ilalienne  de  Frenialrie,  Trente,  22-25  septembre  11)27,  Annali  di  Nevrologi^' 
an  41,  n“  3,  p.  14  1,  novembre  1927. 

La  cytoarchitectonique  de  l’écorce  cérébrale  en  psychiatrie.  La  pathoarebiW® 
tonique  corticïile  dans  l’étude  de  la  maladie  de  Pick  (I.a  ci  oarchitcctooi®* 
délia  corteccia  ccrebralo  in  psichiatria.  La  patoarchitectonica  corticale  nello 
délia  rnalattia  di  Pick),  par  Franscesco  lioNricuo.  XVIIF  Congrès  delaSooi^ 
italienne  de  Frenialrie  Trieste,  22-25  septembre  1927,  zl/mafi  di  Xevrologia,  ’ 
n»  3,  p.  14C,  novembre  1927. 

Etude histo-chimiquo  des  plaques  séniles,  par  Paul  Divnv  (de  Liège).  Journal  d^ 
Neurologie  el  de  Psychialrie,  an  27,  n»  9,  p.  643-657,  novembre  1927. 
Importante  étude  aboutissant  à  cette  conclusion  que  les  plaques  sénihis  sont  1 
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pression  d’une  hyalino-amyloïdoso  disséminée  et  miliaire,  intéressant  surtout  le  cortex 
cérébral. 

Sarcomatose  diffuse  primitive  des  leptoméninges  (Sarcomatosis  difusa  primitiva 
de  pletpomcninge),  par  M.  R.  Castex,  J.  Llambias  et  S.  .'\lestra.  Rcvisla  olo- 
neuro-oflulmolor/ica  y  de  Ciruyia  neurologica,  Buenos  Aires,  t.  1“',  n“  4,  p.  235- 
240,  octobre  1027. 

Nouvelle  observation  clinique,  anatomique  et  histologique  do  néoplasie  diffuse  des 
hiéningos  rachidienn<’S  et  crâniennes  sans  atteinte  qu(dconquc  de  la  substance  ner¬ 
veuse  Rappel  de  cas  antérieurs.  F.  Deleni. 


PHY-IOI  OOIE 

Expériences  avec  les  épreuves  de  la  déviation  et  de  l’indication  enregistrées 
suivant  la  méthode  de  Barany  chez  les  sujets  normaux,  par  E.  Lipschutz. 
Acla  Olo-larynyologica,  Stockholm,  vol.  II,  fasc.  3,  août  1927. 

L’auteur  communique  les  résultats  de  recherches  sériées  concernant  les  épreuves  do 
l’indication  et  de  la  déviation  enregistrées  suivant  la  méthode  de  Barany  chez  des  sujets 
Normaux  ;  les  expéri(;nces  s’c^xécutaicnt  soit  d’emblée,  sans  préparation  aucune,  soit  à 
In  suites  de  la  rotation  et  de  l’épreuve  calorique.  Chez  tous  les  sujets  soumis  dirccte- 
’i^cnt  aux  expériences  on  observa  des  écarts  plus  ou  moins  étendus  de  la  courbe,  soit 
®  d  h'i<,  M).  (m  dedans. 'l'outefois  le  pointimportantest  l’amplitudedeces  différentes 
erreurs,  c’est-à-dire  la  distance  séparant  deux  déviations  successives  ou,  pour  l’épreuve 
^  indication,  di'ux  moments  successivement  enregistrés.  Lipschutz  donne  à  cette  occa- 
S'on  les  valeurs  max  ma  et  les  valeurs  moyennes.  Toutes  ces  valeurs  augmentent  natu¬ 
rellement  après  la  rotation  et  l’épreuve  calorifique.  Il  est  néanmoins  curieux  de  constater 
®Vec  quelle  fréquence  l’auteur  a  observé,  après  la  rotation,  cc  qu’on  appelle  l’indication 
•àverse,  c’est-à-dire  une  indication  à  gauche  après  une  rotation  à  droite.  Plus  de  la 
"'Moitié  des  sujets  en  expérience  donnèrent  cette  réaction  inverse.  Mais  l’auteur  est 
Obligé  de  laisser  ouverte  la  question  de  l’origine  du  phénomène.  Thoma. 


le  nystagmus  vestibulaire  chez  les  nouveau-nés  (On  vestibular  nystagmus 
ih  new-born  infants),  par  A.  Galevstsky.  AcIaOlo-laryngologica,  Stockliolm,vol.X], 
fasc.  3,  août  1027. 


n  ressort  des  constatations  do  l’auteur  que,  dans  les  i>ériodes  les  plus  précoces  de 
axistence,  on  trouve  l’appareil  vestibulaire  complètement  développé  :  son  fonction* 
U-'!**'"*'  parfait  dans  tout(ïS  ses  parties  dès  les  premières  heures  do  la  vie.  On  peut  en 


•rer  que  l’ap[)areil  vestibulaire  fonctionnait  déjà  chez  le  fietus,  ceci  étant  une  répé- 
'an,  au  cours  de  l’ontogi  nèse,  d’une  phase  très  ancie.nno  de  l’évolution  du  système 
arveux,  et  dont  l’importance  ài  ette  époque  reculée  était  grande.  On  en  a  la  confirma- 
Lon  P 
*fans  ] 


fait  que  les  centres  qui  excitent  le  nystagmus  chez  le  nouveau*né  sont  inclus 
le  paléo-encéphale,  dans  cette  partie  la  plus  ancienne  de  l’encéphale  qui  existe 
chez,  les 


Chez,  les  poissons. 

Au  cours  de  la  vio  intra-utérine  le  fœtus,  suspendu  dans  le  liquide  amniotique, est 
Voi  uu  poisson.  11  a  besoin  d’un  appareil  vestibulaire  bien  développé  pour  pou- 

prendre  t<'llc  position  ou  telle  autre.  Par  conséquent  les  gynécologistcs  se 
Ut**'*^*”'^  quand  ils  attribuent  les  changements  de  position  de  fœtus  au  poids  de  sa 
*■  C’est  l’appareil  vestibulaire  qui  intervient  pour  déterminer  ces  changements  dt 
P®8ition.  Thoma 
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Epreuve  de  l’index  et  localisations  cérébelleuses.  Peut-on  interroger  le  cervelet 
à  travers  l’appareil  vestibulaire,  par  J. -A.  Barré  (du  Strasbourg).  Paris  médi¬ 
cal,  au  17,  RO  41,  p.  205,  8  octobre  1927. 

L’épreuve  de  l’indication  n’a  plus  la  valeur  qu’on  lui  reconnaissait  naguère  commi 
élément  de  sémiologie  cérébelleuse  ;  malgré  certains  faits,  la  théorie  des  localisations 
eérébellimses,  si  séduisante,  doit  être  remise  en  question. 

Ceci  ne  veut  pas  dire  qu’il  n’y  ait  ri(!n  à  espérer  de  la  méthode  d’exploration  du  cerve- 
l(d  par  voie  lahyrintlii(pie.  11  est  certaines  altérations  du  cerv(det  qui  peuvent  se  tra¬ 
duire  on  troublant  d(!  manière  variée  |l’harmonie  ordinaire,  la  systématisation  normale 
des  phénomèni^s  vi^stibidaires  coexistants.  De  t(‘lle  sorte  qu’en  présence  d’un  syndrome 
vestibulain;  dysharmoniimx  il  (^st  indiqué  de  soupçimn(^r  l’existence  d’un  facteur  céré¬ 
belleux  comme  la  cause  ou  parmi  les  causes  (pii  ont  pu  le  créer. 

Si  l’épreuve  de  l’indication  n’est  pas  ce  que  l’on  pensait  d’abord  et  n’a  pas  la  valeur 
qu’on  lui  a  donnée  piuidant  une  certaine  période,  il  ne  s’ensuit  pas  que  certains  types  de 
la  palliologie  cérébelliuise  ne  puissent  se  traduire  en  troublant  à  leur  manière  les  réac¬ 
tions  vestibulaires.  11  est  uti  e  que  les  otologistes  mettent  au  premier  plan  de  la  sémio¬ 
logie  cérébelleuse  les  signes  qu’ont  donnés  M.  Babinski  et  M.  André-Thomas  ;  mais  ü 
paraît  indiqué,  pour  les  neurologues,  de  ne  pas  négliger  l'investigation  vestibuUirc 
quand  ils  soupçonneront  l’existence  d’un  facteur  cérébelleux,  et  de  ne  pas  ouldier  qus 
les  dysharmonies  de  ces  réactions  vestibulaires  pourront  parfois  les  orienter  vers  uft 
syndrome  cérébelleux  fruste,  mais  de  grande  valeur,  cpii  pourrait  autrement  passer 
inaperçu.  K.  h’. 

Le  centre  trophique  régional  (I-d  centro  trofico  régional)  par  Carlos  Stajano.  Pevisio 
de  Neuroluyia  Psiquialria  y  Mediciiia  Legal  del  Uruguay,  an  1,  n»  1,  p.  5,  septem" 
bre  1927. 

La  dermatologie  permet  de  reconnaître  des  territoires  périphériques  définis  dont  1® 
trophicité  doit  être  régie  jiar  des  centr.is  synqiathiques  régionaux.  F.  Deleni. 

Le  réflexe  naso-oculaire,  par  Uollkt,  .Saronon  et  Coi.rat.  Bulletin  de  la  Société 
d'OiMalmologic  de  Lyon,  an  15,  p.  38,  février  1926. 

Chronaxie  des  fibres  motrices  et  sensitives  du  sciatique  de  grenouille  ;  valeur* 
moyennes  et  variations,  jiar  IL  Cardet  et  ,1.  Bégnier.  Société  de  Diotofli^’ 
22  octobre  1927. 

D’après  un  très  grand  nombre  d’expériences  la  chronaxie  sensitive  varie  en  fonction 
de  la  température,  comme  le  fait  la  chronaxie  motrice.  Les  valeurs  pour  les  deux  ebr®' 
naxies  sont  identiques  chez  les  animaux  pesant  pl  s  de  20  gr.  Cliez  les  petits  animauîf' 
au  contraire,  la  chronaxie  sensitive  est  un  peu  plus  faible  que  la  chronaxie  motr*®®' 

E.  F. 

Sur  un  réflexe  respiratoire  provoqué  par  l’excitation  mécemique  du  sinus  caf® 
tidien  (Le  réflexe  respiratoire  carotidien),  par  Daniélopolu,  1.  Marcu,  G." 
PnocA  et  E.  Manesco.  Itevisla  Sliinlulor  Medicale,  n»  8,  août  1927. 

Les  auteurs  exposent  dans  cel  article,  avi  c  tracés  à  l’appui,  leurs  expériences  établi* 
sant  qu’il  existe  un  jioint  dans  l’arbre  artériel  qui  constitue  une  zone  réflexogène  capab 
de  régler  par  voie  réflexe  la  circulation  cardio-vasculaire,  le  fonciionncmcntdes  ccU 
respiratoires,  et  peut  être  aussi  d’autres  fonctions  végétatives.  F.  Deleni. 
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Les  zones  réflexogènes  carotidiennes  par  ü.  Daniélopolu,  A.  Aslan,  I.  Marcu  ut 
G.  G.  Proca.  liullelin  de  l’Académie  de  Médecine,  an  91,  n'>34,  p.  292,  25  octobro  1927. 
D’après  les  démonstrations  expérimentales  des  auteurs  il  existe  sur  le  trajet  de  l’ap¬ 
pareil  eardio-vasculaire,  en  dehors  do  la  région  cardio-aortique,  deux  points  sur  la 
carotide  qui,  excités,  donnent  naissance  à  des  réflexes  importants  modifiant  le  fonc¬ 
tionnement  de  toute  une  série  do  fonctions  végétatives  et  même  de  certaines  fonctions 
cérébro-spinales.  A  la  région  cardio-aortique  convient  la  dénomination  de  zone  Téfle- 
xogène  cardio-aorlique  ;  et  aux  points  de  la  carotide  sus-mentionnés  celle  de  zones  ré¬ 
flexogènes  carulidicnnes.  G  -s  deux  zones  réflexogènes  doivent  jouer  un  rôle  très  impori 
tant  dans  le  maintien  du  tonus  végétatif  de  tous  les  organes  ct,par  conséquent,  dans  le 
maintien  de  leur  équilibre  fonctionnel.  Cette  fonction  s’exerce  à  travers  trois  filets 
nerveux  qui  sc  retrouvent  constamment  chez  le  chien  et  qui  innervent  le  sinus  caroti¬ 
dien,  lui  fournissant  une  innervation  infiniment  plus  abondante  que  sur  tout  le  reste 
de  la  carotide.  Ces  trois  filets  nerveux  proviennent  l’un  du  ganglion  sympathique  cer¬ 
vical,  l’autre  du  tronc  du  vague  et  la  troisième  du  glosso-pharyngicn. 

Le  fait  que  dans  les  expériences  les  réflexes  en  question  peuvent  être  provoqués  par 
l’excitation  de  la  paroi  interne  du  sinus,  démontre  qu’à  l’état  naturel  c’est  par  l’inter¬ 
médiaire  du  sang  que  ces  doux  zones  réflexogènes  entretiennent  le  tonus  végétatif 
L’excitant  naturel  doit  être  mécaniqi  c,  par  exemple  une  élévation  de  la  pression 
sanguine,  et  peut  êtr?  aussi  chimique  par  l’action  de  certaines  substances  contenues 
dans  le  plasma  sanguin  sur  Ijs  terminaisons  sensitives  des  zones  réflexogènes. 

Le  sang  aurait  par  conséquent  un  double  rôle  dans  la  régularisation  du  tonus  végé¬ 
tatif  :  un  rôle  direct  et  un  rôle  réflexe.  Le  rôle  direct  est  représenté  par  l’action  des 
substances  amphotropes  du  milieu  sanguin  sur  les  terminaisons  sympathiques  et  pa¬ 
rasympathiques  ;  le  rôle  réflexe  n’est  que  la  régulation  du  tonus  végétatif  par  l’inter¬ 
médiaire  des  zones  réflexogènes.  E.  F. 

La  zone  réflexogène  carotidienne  (note  préliminaire),  par  D.  Daniéi.opolu,  A.  Aslan. 
1.  Marcu,  G. -G.  Proca  et  E.  Manesco.  Gazelle  des  H ôpilaux,  an  100,  n®  74, 
p.  1217,  14  septembre  1027. 

Lorsqu’on  comprime  chez  l’homme  le  paquet  vasculo-ncrvcux  du  cou  au-dessous  de 
l’angli!  de,  la  mâchoire,  il  se  produit  une  série  de  phénomènes  réflexes  caractérisés  par 
des  modifications  delà  respiration,  de  la  moitié  viscérale  et  de  la  circulation. 

Les  recherches  sur  le  chien  démo  trent  que  tous  ces  phénomènes  sont  d’origine  ré- 
et  sont  dus  ii  l’cxistcncc  des  filets  centripèdes  au  sinus  carotidt  n,  c’est-à-dire 
®u  point  de  bifurcation  de  la  carotide  primitive  on  carotide  externe  et  carotide  interne. 
Lu  dehors  de  c'tte  région,  un  autre,  point  produit  chez  le  chien  certains  réflexes  ;  ee 
Point  est  situé  s\ir  la  carotide  externe  au  niveau  de  l’origine  de  la  faciale.  Mais  cette 
*^«uxièmc  région  a  une  importance  moindre.  Ges  doux  points  sont  les  zones  réflexogènes 
’^eoildiennes. 

Les  auteurs  décrivent  les  phénomènes  respiratoires,  circulatoires  moteurs  et  dou- 
loureux  provocablcs  par  la  compression  du  sinus  carotidien.  Ils  envisagent  le  rôle 
physiologique  dos  zones  réfloxogèmis  carotidiennes  et  en  déduisent  des  possibilités 
thérapouliqiK.s  (dans  l’épilopsic,  les  névroses  végétatives,  l’hypertension). 

E.  K. 

SÉMIOLOGIE 

L  épreuve  de  l’hyperpnée,  par  Ph.  Pagniez.  Presse  médicale, an  35,n®36,  4  mai  1927. 

Llans  cette  revue,  l’auteur  expose  les  applications  cliniques  de  cette  épreuve  et  dis- 
®hte  le  mécanisme  do  l’ensendjle  curieux  des  phénomènes  produits.  L’épreuve  de  l’hy- 
RBVUF.  NKUUOI.OOIQUE.  —  T.  I,  N®  3.  MARS  1928.  29 
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Iiorpnéc  a  apporté  un  onscmblc  de  notions  vraiment  nouvelles  et  de  données  imprévues. 
11  paraît  souhaitable  rpi’elle  soit  connue  et  étudiée  par  de  nombreux  observateurs, 
car  elle  ne  semble  pas  avoir  encore  donné  tout  ce  qu’elle  est  susceptible  de  fournir  en 
iTnseignemmts  et  indications  sur  la  pliysio-patliolof,de  humorale  (h;  nombreux  états  : 
dès  il  présent  on  jieut  conclure  qu’elle  mérite  de  retenir  l’attention.  M.  F. 

Pathogénie  et  traitement  chirurgical  du  vertige  de  Ménière,  par  Henri  Auoulkeb 
(d’Alger).  Presse  médicale,  an  .35,  n»  93,  1412,  19  novembre  1927. 

L’auteur  avait  déjà,  en  se  fondant  surdos  observations  précises,  cru  pouvoir  affirmer 
ipie  certains  vertiges  de  Ménière  sont  dus  non  pas  à  une  lésion  du  labyrinthe  comme 
l’affirme  la  doctrine  classitpie,  mais  à  l’hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien  de 
la  loge  cérébelleuse.  Une  modeste  trépanation  rétro-mastoïdienne  sous  anesthésie 
locale  avec  ou  sans  incision  de  la  dure-mère  qui  ilégage  les  voies  vestib  lai  os  rétropé- 
treuses  suffit  à  les  guérir.  L’opération  absolument  anodine  est  indiquée  dans  tous  les 
cas  où  échouent  les  traitements  classiques,  que  la  ponction  manométrique montre  ou 
non  de  l’hypertension.  La  lésion  rétropétreuse  est  une  méningite  chronique  hypertensive 
fruste  dont  la  réalité  est  indiscutablement  prouvée  par  le  résultat  favorable  de  l’opéra¬ 
tion.  La  lésion  du  labyrinthe,  oti  c  sèche,  est  le  point  de  ilépart  do  cette  méningite  au 
même  titre  que  l’otite  suppurée  labyrinthique  est  la  cause  des  diverses  réactions  mé¬ 
ningées  aigues  ou  chroniques  septiques  ou  aseptiques.  Par  choc  en  retour,  l’affection 
(le  l’oreille  est  aggravée  et  semble  pouvoir  être,  considérée  comme  labyrinlhile  de  slase. 

Parallèlement  a  ces  recherches  sur  la  pathogénie  et  1  traitement  chirurgical  du  vertige 
de  Ménière,  Ahoulker  a  poursuivi  diverses  recherches  parmi  lesquelle.5  un  essai  de  clas- 
sijicalion  ijrncrale  des  méni  ujiles  de  l'ordlle.  Il  a  séparé  les  méningites  en  formes  aigués 
el  chroniques  et,  dans  chacune  des  forme, s,  isolé  des  variétés  diffuses  cl  hypertensives 
cérébrales,  cérébelleuses  et  cérébro-cérébelleuses.  Dans  le  groupe  des  méningites  céré- 
be.lle  ses  chronifpies  hypertensives  il  a  différencié  les  types  bulbo-protubérantiel.  bul¬ 
baire  et  pseudo-labyrinthique  ou  rétropétreux.  Or,  tandis  que  les  deux  premiers  types 
sont  rares,  le  lypr.  p  :cudo-lahyri  ilhique  ed  /réque  d  ;  c'est  le.  vertige  de  Ménière  même; 

Ainsi  dos  investigations  étrangères  l’une  à  l’autre  à  l’origine  se  sont  rencontrées  et 
accordées  pour  confirmer  la  réalité  de  l’interprétation  pathogénique  sus-indiquée. 

Le  fait  essentiel  est  que  le  vertige  est  délivré  de  l’étroite  prison  labyrinthique  où 
l’avait  enfermé  la  doctrine  classique  et  où  il  défiait  victorieusement  nos  efforts  do  trai¬ 
tement.  Transporté  dans  la  vaste  loge  cérébelleuse  il  est  désormais  accessible  à  .ne 
thérapeutique  chirurgicale  simple  et  efficace  dont  lu  résultat  favorable  a  été  constaté 
chez  six  malades.  E.  p. 

Névrite  optique  guérie  après  évidement  des  cellules  ethmoidales  postérieures 
par  voie  endonasale,  par  llicouicx  et  doux.  Journal  de  Neurologie  el  de  Psychiatrie 
an  27,  n'>  7,  p.  479,  juillet  1927. 

Maladie  de  Thomson  (DoeiUja  deThomsen),  par  Waldemiro  Piiius  et  U. -ü. -13.  CoU’’’® 
e  Silva.  Archivas  brasilciro  de  Neuriulria  c  Psychiutria,  an  9,  fasc.  1,  p. 
avril  1927. 

Observation  détaillée  concernant  un  gardon  de  14  ans,  avec  examen  électrique  et 
recherches  biologiipies.  Intéressante  discussion  du  diagnostic.  F.  Dlluni. 
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CERVEAU 

Sxir  un  cas  d’anarthrie  (Sobre,  un  caso  de  anarlria),  par  Haul  Sanchez  Elia.  Revisla 
argmlina  de  Ncurulugia,  Psicliialria  y  Medicina  Legal,  an  1,  n9  3,  p.  2G7,  mai- 
juin  I'.)27. , 

Ce  cerveau  d’anarLhriqiu;  ne  présente  sur  sa  face  cxt(!rne  aucune  lésion  localisée 
dans  le,  pied  de  la  3“  circonvolution  frontale,  ni  dans  la  zone  do  Wernicke.  Mais  une 
coup  ;  horizontale,  passant  par  les  noyaux  gris  centraux,  montre  une  lésion  profonde 
très  étendue  :  la  majeun;  partie  du  noyau  lenticulaire  a  disparu  et,  on  arrière,  le  segment 
postérieur  de  la  capsule  interne.  Ce  foyer  est  situé  très  exactement  dans  la  zone  quadri¬ 
latère  définie  par  M.  l’ierre  Marii;  comme  zone  de  l’anarthrie. 

Ce  cas  sembhî,  par  l’aspect  vraiment  schématique  de  scs  lésions,  être  une  excellente, 
illustration  de  l’anatomie  pathologique  macroscopique  de  l’anartlirie,  et  c’est  co  qui  a 
incité  l’auteur  à  le  i)ublier.  F.  Deleni. 

Contribution  à  l’étude  de  l’hématologie  et  de  la  sphygmomanométrie  chez  les 
hémiplégiques  (Subsidio  ao  (îstudo  da  hematologia  c  da  esphygmomanometria 
nos  hem  plegicos),  par  Joaquim  Moreira  do  Fonseca.  Archivas  brasileiros  de  Neu- 
rialria  e  Psychiatria,  an  9,  fasc.  1,  p.  9-16,  avr  1  1927. 

L’hypotens  on  artérielle,  avec  hypothermie  du  côté  paralysé,  est  la  règle  chez  les  vieux 
l'êta  plégiques  ;  l’hypertension  que  l’on  ob.scrve  après  l’ictus  est  éphémère,  et  no  persisti- 
que  rarement. 

La  pression  veineuse  est  plus  élevée  du  côté  paralysé  dans  les  hémiplégies  flac  ides, 
pins  basses  dans  les  hémiplégies  spasmodiques.  La  pression  capillaire  est  d’ordinaire 
"baissée  du  côté  paralysé. 

L’hyperglobiilie,  parfois  accompagnée  do  Icucocytose  et  d’hyperviscosité  sanguine, 
observe  du  côté  a  alysé.  L(!  dosage  de  l’hémoglobine  et  la  numération  dos  leucocytes 
"o  font  voir  aucune  différence  d’un  côté  ù  l’autre  chez  les  hémiplégiques. 

L’hyp(^rglobulie  et  la  hîucocytose,  quand  elh^s  exi  tent,  titmnont  à  l’hypertension  et  à 
la  transpiration  cutanée,  colle'-ci  toutes  deux  liées  à  des  troubles  du  systèm:  végétatif. 

Le  lésions  encéphalo-méilullaires  qui  intéressent  les  centres  ou  les  noyaux  du  sys- 
lênie  végétatif  sont  C(dles  qui  provoquent  le  plus  souvent  les  perturbations  sphygmo- 
h'anométriques  ou  hématologicpies.  G.  Delent. 

Quelques  points  de  vue  de  1  a  sémiologie  deshémiplégiques  Le  signe  de  Cacia- 
Puoti  et  le  signe  de  Grasset  et  Gaussel  (Alguns  potos  de  vista  na  scmiologia  des 
l>'‘mipl(.gieos.  Signal  doCaciapuotic  signal  de  Grasset  e  Gaussel),  parAluizio  Marques. 
Brazil-Medico,  3  juillet  1926. 

^hémiplégie  en  flexion,  par  Juan  Odarrio.  Revisla  Olo-neiiro-oflalmologica  y  de 
Cirugia  neurolvyica,  t.  1",  n”  1,  p.  17,  juillet  1927. 

Dans  ce  typ(!  d’hémi|)légie  il  y  a  paralysie  du  facial  inférieur  ;  le  membre  supérieur 
Paralysé  est  plus  ou  moins  fortement  fléchi  dans  tous  ses  segments,  et  le  membre  infé- 
^6Ur  du  mônu!  côté  est  légèrement  fléchi.  11  ressort  des  observations  anatomo-cli  iques 
®  *  auteur  (avec  photographie  dos  malades  et  des  pièces)  qu’en  présence  d’une  hémiplégie 
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(la  cetto  sorte  il  faut  rochoraher  l’état  dos  yeux,  attendu  quo  le  syndrome  do  Foville 
y  est  d’existence  constante. 

Quand  le  syndrome  de  Foville  se  trouve  du  même  côté  que  l’hémiplégie  en  flexion, 
la  lésion  doit  être  1  )calisée  ou  pied  du  pé  loneule  du  côté  opposé.  Si  le  syndrome  de 
Foville  SC  trouve  du  côté  opposé  a  l’hémiplégie  (ui  flexion  on  pensera  à  une  lésion  pro- 
tiibéranticlh^  supérieure.  p.  Deleni. 

Syndrome  de  Webar  av3C  hémianopsie  bilatérale  homonyme,  par  C.  Bonorino 

Uda(5nuü  et  Carlos  Pinedo.  Bullclins  el  Mémoires  de  la  Sociélé  médicale  des  Ilôpi" 
lauxde  Paris,  an  4.3,  n»  30.  p.  10,19,  22  décembre  1927. 

Hémiplégie  altcrrug  forme  Weber,  associée  à  une  hémianopsie  latérale  homonyme  ; 
hémiplégie  droite  ;  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  gauche;  hémianopsie  droite. 
C'est  un  cas  de  co.'.xidenco  de  syndram;s  rarement  associés.  Cotte  observation  peut 
être  interprétée  comme  un  cas  d’artérite  do  l’artère  cérébrale  postérieure  avec  ramol¬ 
lissement  pédonculaire  et  cortical.  E.  F. 

Un  cas  de  monoparalysie  complète  spasmodique  du  pied  gauche  d’origiB® 
cérébrale,  parViggo  CnnisTtANSEN  (de  Cop(mhaguo).  Ar.la  Psychialrica  et  Neurolo- 
gica,  Copenhague,  vol.  T,  fasc.  1,  p.  39-46,  1926. 

Il  s’agit  d’une  femme  do  37  ans  qui,  à  la  suite  d’une  grippe,  présenta  une  céphalée 
tenace  suivie,  quelques  mois  plus  tard,  d’attaques  convulsives  débutant  par  le  gros 
orteil  du  pied  gauche  qui  devint  paralysé.  A  caus<3  du  phénomène  initial,  la  grippOi 
cette  paralysie  spasmodi(|ue  du  pied  avait  été  rapportée  à  l’encéphalite  léthargique,  é 
laquelle  on  attribue  actuellement  trop  volontiers  ce  qu’on  no  comprendpas.  En  réalité 
la  paralysie  du  pi(id  n’(!st  qu’une  manifestation,  seule  évidente  d’une  hémiplégie  dont  ü 
faut  recherclier  les  symptômes  dans  les  autres  régions  do  la  moitié  du  corps,  hémi,  légie 
conditionnée  par  une  tumeur  de  l’hémisphère  droit  située  près  do  la  ligne  médiane. 

L’auteuravu  plusieurs  autres  casdç  ce  syndrome  :  paralysie  complète  du  piodfai- 
sant  partie  d’un  hémiplégie  par  ailleurs  très  pou  marquée.  Thoma. 

Contribution  à  l’étude  du  ramollissement  cérébral  envisagé  au  point  de  vue 
de  sa  fréquence,  de  son  siège  et  de  l’état  anatomi<ïue  des  artères  du  terri¬ 
toire  nécrosé,  par  Charles  Foix  et  .Jacques  Lby.  Journal  de  Neurologie  el  de 
chialrie,  an  27,  n"  9,  p.  658-684,  novembre  1927. 

Le  ramollissement  cérébral  se  constitue  par  des  mécanismes  divers  et  dans  des  condi¬ 
tions  très  différentes.  Il  apparaît  brusquement  dans  un  territoire  artériel  à  circulation 
déficiente  par  suite  de.s  lédons  artérielles  importantes.  L’artérite  est  donc  cause 
principale. 

Trois  facteurs  acc(!ssoiros  peuvent  intervemir  pour  produire  le  ramollissement  :  nn 
spasme  vasculaire,  une  insuffisance  cardio-artérielle  passagère,  une  toxicité  particulière 
de  l’apport  sanguin.  Ces  trois  facteurs  peuvent  agir  isolément  ou  se  combiner  pour 
aboutira  l’interruption|brusque  du  cours  sanguin  dans  un  territoire  déterminé.  Ils  déter¬ 
minent  une  thrombose  du  vaisseau,  d’ailicurs  rarement  complète. 

L’embolie  peut  aussi  déterminer  le  ramollissement  cérébral.  En  dehors  du  rétrécisse¬ 
ment  mitral  et  des  cardiopathies  valvulaires,  l’embolie  n’est  pas  (ixccptionnnelle  cheï 
CCS  sujets  ôgés.  Ellccoïncidc  avec  un  certain  taux  de  défaillance  cardiaque,  et  souvent 
un  état  .subfébrile. 

Il  est  un  lihénomène  qui  a  son  importance  au  point  de  vue  de  la  pathogénie  du  ramol¬ 
lissement  cérébral. 
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Si  la  iàsioii  (i(!  l’arlùri!  détermine  la  nécrose  totale  du  territoire  irrigué  par  les  branches 
<Ju  segment  juxta-lésionncl,  elle  ne  détermine  par  contre  qu’une  nécrose  incomplète, 
Ou  même  parfois  nulle,  de  la  partie  distale  de  son  territoire,  comme  si  la  circulation 
so  rétablissait  dans  cette  partie  périphérique.  C’est  là  une  loi  constante  des  ramollisse- 
oiei  ts  du  cerveau.  Le  ramollissement  semble  être  en  quelque  sorte  centré  sur  la  lésion 
artérielle.  Il  exis  e  sans  doute  dans  te  cerveau,  aux  confins  de  territoires  artériels  voi¬ 
sins,  dos  anastomoses  et  des  suppléances  vasculaires.  La  circulation  dans  les  parties 
superficielles  ne  se  trouve  pas  aussi  brusquement  in  errompue  que  dans  la  partie  pro¬ 
ximale  voisine  de  la  lésion  artérielle.  Peut-être  faut-il  faire  intervenir  en  outre,  dans  cer¬ 
tains  cas,  la  fragilité  plus  ou  moins  marquée  de  tel  ou  de  tel  territoire  cérébral. 

Le  problème  de  la  pathogénie  du  ramollissement  cérébral  n’est  pas  entièrement 
fésolu.  Cette  lésion  apparaît  comme  le  résultat  de  l’interférence  de  plusieurs  facteurs 
lui  SC  combinent  dans  des  proportions  variables,  suivant  les  cas.  Des  recherches  plus 
complètes  sont  encore  nécessaire,  oour  en  préciser  les  divers  mécanismes. 

E.  F. 


La  trépanation  du  corps  calleux.  Son  but,  ses  indications,  sa  technique  et  ses 
résultats,  par  Desgouties  et  R.  Denis.  Journal  de  Chirurgie,  t.  XXX,  n»  2, 
P.  141-148,  août  1927. 

La  trépanation  du  corps  calleux  est  employée  dans  la  majorité  des  cas  comme  opéra- 
*'>on  palliative  (hypertension  intracrânienne,  adème  papillaire,  tumeurs  cérébrales)  : 
'es  auteurs  passent  en  revue  les  conditions  indiquant  cette  opération.  Dans  l’hydrocé- 
Phalie  congénitale  ou  acquise,  la  trépanation  du  corps  calleux  est  employée  comme, 
Opération  curative.  E.  F. 


Collules  à  deux  noyaux  dans  le  thalamus  chez  une  idiote  avec  cérébropathie 
grave.  Sur  la  polynucléose  des|éléments nerveux,  parLnuo  Ghimaldi.  Manico- 
’d-io,  Giornale  di  Psichialria  e  Scienze  ajfiui,  an  39,  n“  3-192G. 

L’ai  tour  est  d’avis  que  les  cellules  nerveuses  polynucléosées  sont  à  considérer  comme 
'  expression  d’un  arrêt  évolutif  des  éléments  nerveux  survenu  sous  influence  de  causes 
®lorbigèncs  au  cours  du  développement  embryonnaire.  G.  Deleni. 


Sur  une  variété  particulière  de  dystonie  lenticulaire  congénitale,  avec  lordose 
®t  torticolis  spasmodique,  athétose  et  tremblement  chez  un  Israélite  po¬ 
lonais,  par  L.  Richon,  L.  Cornil  et  R.  Grimaud.  lievue  médicale  de  VEsl,  n»  17, 
P-  459,  Rr  septembre  1927. 


1'  s’agit  d’un  malade  de  24  ans,  Israélite  polonais,  affligé  depuis  la  naissance  d’un  syn- 
•'lUmî  caractérisé  par  des  mouvements  anormaux  rappelant  à  la  fois  l’athétose  et  D 
spasme  de  torsion,  et  par  un  tremblement  massif  menu  des  extrémités  supérieurs.  I\ 
P  existe  aucun  signe  de  la  série  pyramidale  et  pas  de  troubles  de  la  sensibilité.  Le  Was- 
^arniann  est  négatif  ainsi  que  les  épreuves  de  fonctionnement  hépatique. 

Les  faits  ù  retenir  sont  ;  l"lo  caractère  de  race  puisqi  ’il  s’agit  d’un  Israélite  ainsi 
'IPe  dans  les  caj  princeps  de  Ziehen  et  Oppenheim  ;  2»  la  nature  congénitale  de  l’affec- 
Uon  chez  ce  malade,  né  à  sept  mois,  en  état  de  inort  apparente  ;  3»  l’existence  simul- 
"héo  de  lordose  et  de  torticolis  spasmodique,  d’athétose,  avec  associai  ion  de  tremble* 
Pient  ;  4»  l’absence  de  troubles  hépatiques  fonctionnels  ;  5»  l’existence  d’une  réac- 
^h^e  Wassermann  négative  après  réactivation. 

^  Les  troubles  associés  présentés  se  rattachent  ainsi,  d’une  part,  au  syndrome  de  Cécile 
PSt  par  l’origine  congénitale  (mort  apparente  ù  la  naissance)  et  la  présence  de  l’athé» 
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l.osi!  puro  sans  siiinos  pyrami<laux,  cl,  d’aulrc  pari,  an  spasme  de  lorsion  par  la  lordose 
spasnrodiqi  o  cl  par  le  fail  qu’il  s’agil  d’un  Israélile  polonais.  Enfin  il  existe  un  trem- 
blemenl  comparable,  à  celai  d"  la  dégénérescence  hépalo-lenlici  laire  de  Wilson. 

En  raison  des  commémoralifs  cl  des  manifestations  cliniques  il  doit  s’agir  d’une 
variété  particulière  de  dystonie  lenticulaire  congénitale.  E.  F. 

Quelques  observations  sur  l’étiopathogénie  des  dégénérations  hépato-lenticu- 
laires.  L’alcoolisme  comme  cause  de  dégénération  hépato-névroglique,  par. 

Luigi  iNSAnATo.  Archivio  GcnnralediNe.urologia,  PsichialriaePsicoanalini,  vol.  IV-V, 
fasc.  I  et  1923-1924. 

Trois  cas  cliniques  de  dégénération  hépato-lenticulaire,  par  L.  Insadato  All‘' 
del  VP  Conr/ri'sso  délia  Sncicla  llaliana  di  Neurologie,  Naples,  5-8  novembre  1923, 
Stab.  lip.  S.  Bi'rnardino,  Sienne,  1925. 

Sur  une  forme  céphalique  de  la  maladie  de  Parkinson,  parL.  ConNiL,  Soc.  de 
Médecine  de  .Vu  cg,  juin-juill  t  1927. 

La  malade.  Agée  de,  55  ans,  pros  mlc  nn(!  localisation  ex(;lusiv(uneiu  céphalique  du 
syndrome  parkinsotui.m  pré-  énih;  classique. 

Il  existe,  en  effet,  un  faci.  s  figé,  avec  troubles  de  la  mimique  automatique,  du  trem¬ 
blement  de  la  langue,  une  salivation  très  abondante,  de  la  dysartbrie  sans  qu’on  puisse 
noter,  au  niveau  des  membres,  le  moindre  signe  do  la  série  parkinsonienne. 

E.  F. 

Chorée  chronique  à  début  tardif  chez  un  syphilitique,  par  Iîichon  et  L.  ConNii" 
Société  de  Médecine  de  Nancij,  juin-juillet  1927. 

Le  malade.  Agé  de  GO  ans,  est  atteint  depuis  G  ans  de  chorée  se  différenciant  do 
chorée  de  Huntington  par  l’absence  de  tout  antécédent  de  troubles  mentaux. 

ho.  malade  a  présenté  un  accident  primitif  il  y  a  30  ans  et,  il  y  a  2  ans,  une  gomm® 
syphilitiqiK!.  Malgré  l’absence  d’action  régressive  du  traitement  sur  les  mouvements 
anormaux,  il  y  a  ou  stabilisation  d(!  ces  derni(îrs.  E.  F. 

Chorée  d’Huntington  avec  endocardite  et  polyarthrite  (Chorea  of  Huntington  witb 
(uidoe.arditis  and  polyarthritis)  par  .Jami’sh'.Ci.ANcy.  AclaPsychialrica  ei  Neurologin^’ 
Gopeidiague,  an  2,  n"  2,  p.  87-101,  1927  (4  figures). 

Helation  anatomo-clinique  il’un  cas  de  chorée  chronique  progressive  concernant  une 
femme  de  G9  ans  atteinte  d’endocardite  dans  sa  jeunessi'  et  plus  tard  de  polyarthri^®' 
I’hisi(!urs  personnes  de  sa  famille  ont  présenté  des  mouvememts  choréiqu(^s.  L’eX®' 
men  histologique  a  démontré  qu’il  .s’agissait  de  chorée  d’Huntington  vrai(!.  La  discus¬ 
sion  de  l’observation  tend  A  faire  adrnettrequ’ici  une  influence  exogène  est  intervenue 
pour  affecter  un  système  nerveux  central  déjà  compromis  par  le  facteur  héréditair®’ 

Tiioma. 

Syndrome  quadrigémellaire  (étude  synthétique  de  quatre  cas),  par  Mariane  P’ 
Gastex  cl  Arrnando  F.  Gamai  eu.  Ucvhla  ( ilo-nenrn-ollalniologica  y  de  CirurO’’^ 
ncurologica,  Buenos-Aires,  l.  1<”,  n"  3,  p.  121-147,  septembre  1927. 

Le  travail  se  base  sur  quatre  observations  dont  trois  avec  examen  anatomo-his*'®' 
logiipie,  Ges  faits  permettent  aux  auteurs  de  préciser  la  symptomatologie  corrosp®'' 
daut  aux  lésions  des  tubercules  quadrijumeaux. 

1"  La  paralysie  de  l’élévation  du  regard,  ou  paralysie  combinée  de,  l’élévation,  exista*^' 
dans  les  quatre  cas.  G’est  un  syndrome  constant  et  précoce,  de  grande  valeur  localis® 
Irice.  Do  telhi  sorte  que  si,  à  l’examen  d’un  malade,  on  voit  une  paralysie  de  rélévati®® 
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s’associ('r  aux  signes  d’une  tumeur  intracrânienne,  il  faut  penser  à  une  néoplasie  des 
tubercules  (piadrijumeaux. 

2“  Amblyopie  ou  troubles  de  la  vision.  C’est  un  symptôme  qui  fut  relevé  dans  trois 
des  observations  des  auteurs.  Dans  le  cas  III,  b  symptôme  fut  précoce,  initial.  Dans 
le  cas  II  l’hypertension  intracrânienne  s’alliait  à  la  lésion quadrigémellaire  pour  pro- 
di  ire  l’amblyopie.  Dans  l’observation  I  il  n’existait  pas  d’hypertension  et  la  lésion  (foyer 
de  ramollissement)  se  trouva  localisée  aux  tubercules  et  à  la  région  toute  voisine.  L’am- 
tlyopic,  très  marquée,  s'accompagnait  d’achromatopsie.  La  lésion  des  tubercules  qua¬ 
drijumeaux  peut  donc  conditionner  l’amblyopie. 

3"  Phénomènes  oculo-moteurs.  Dans  trois  des  cas  existaient  des  ))aralysics  oculo- 
motrices.  Celles  de  la  (i«  paire  sont  moins  fréquentes  que  celles  de  la  .3'  paire.  Générale¬ 
ment  la  paralysie  est  symétrique.  Si  la  tumeur  est  asymétrique,  la  tumeur  est  à  localiser 
du  côté  le  plus  paralysé.  Une  tum(mr  unilatérale  peut  donner  lieu  à  une  paralysie  bila¬ 
térale,  mais  alors  c’est  le  côté  de  la  tumeur  qui  a  été  paralysé  le  premier. 

4“  Dans  ces  trois  cas  existait  une  paralysie  pupillaire  complète  avi'c  mydriase  para¬ 
lytique.  Dans  le  cas  I  elle  tut  initiale,  dans  le  cas  II  tardive,  dans  le  cas  III  ni  précoce 
ni  tardive. 

D’après  l’analyse  de  la  littérature  les  troubles  pupillaires  s’observent  dans  93  %  des 
cas  de  tumeur  quadrigémellaircs.  Le  trouble  le  plus  souvent  observé  est  la  rigidité 
pupillaire  complète  à  toutes  les  excitations.  'Vient  ensuite,  par  ordre  de  fréquence, 
l’Argyll-Robertson  et  la  pupille  paresseuse. 

5“  Troubles  auditifs.  Ils  existaient  dans  deux  des  cas.  Dans  le  cas  II  l’hypoacousic 
était,  comme  l’amblyopic,  croisée  par  rapport  au  siège  principal  de  la  lésion.  Dans  le 
cas  II  les  troubles  auditifs  précédèrent  l’hypertension  ;  précoces,  ils  furent  d’abord  des 
phénomènes  d’irrilalion  ;  ils  aboutirent  ultérieurement  à  la  surdité. 

Les  troubles  auditifs  sont  plus  fréquents  dans  les  tumeurs  quadrigémellaircs  que 
dans  les  tumeurs  de  toute  autre  partie  de  l’encéphale.  S’ils  sont  unilatéraux  ils  sont 
croisés  par  rapport  à  la  lé.sion. 

Troubles  cérébelhmx,  troubles  de  la  coordination.  Ils  existaient  dans  deux  îles  cas. 
Dans  le  cas  II  le  syndrome  cérébelleux  était  intense  et  prédominait  du  côté  de  la  plus 
forte  lésion  tumorale.  Dans  le  cas  III  le  syndrome  cérébelleux  était  direct.  Dans  le 
cas  I,  celui  du  ramollissement  étroitement  localisé,  il  n’existait  de  syndromes  céré- 
belhiiix  d’aucune  sorte.  Ceux-ci  n’expriment  donc  la  lésion  quadrigéminale,  mais  Tex- 
fension  de  la  Lum(mr  aux  régions  voisines. 

V"  Phénomènes  pyramidaux.  Quoique  fréqmmts,  ils  ni?  tiennent  pas  à  la  lésion  pro- 
Prem('nt  dite  des  tubercules  quadrijumeaux. 

8"  Bradyphasi(!.  Le  trouble  de  langage  de  l’observation  II  doit  être  interprélé  comme 
phénomène  cérébelhmx.  La  dysarthric  pure,  sans  altération  p.sychlque,  a  été  signalée. 
D’ataxie  l’accompagne  très  souvent. 

9"  Vomissements,  eé|ihaléc,  troubles  psychiques.  Ces  phénomènes  sont  à  rapporter 
^  l’hypert  'usion  intracrânienne. 

Enfin  la  glycosurie  a  été  observée  dans  de  rares  cas  de  tumeurs  des  tubercules  qua¬ 
drijumeaux.  F.  DiiUîNi. 


jyiQEI,!  E 

^yringomyélie  segmentaire  macrosomique  du  membre  supérieur  droit  avec 
pseudo-hypertrophie  musculaire  et  grandes  altérations  osseuses  d’origine 
infectieuse  neuro-ascendante,  par  Mario  Soto  et  Luis  PL  üntaneda.  liivisla  argeii- 
tina  de  Neurologiia,  Psiiiialria  y  Medicina  legal,  an  I,n'>3,p.  290-307,  mai-juin  1927. 
Cas  remarquable  par  l’hypertrophie  (os  et  parties  molles),  cessant  nettement  au- 
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dessus  du  coudo,  du  bras  droit  qui  présente  les  troubles  de  la  sensibilité,  par  l'orifîinc 
du  mal  (d  par  ses  phénomènes  initiaux. 

Ce  cas  montre  que  la  syringomyélie  peut  être  duc  à  une  infection  périphérique  pro¬ 
pagée  à  la  moelle  par  les  nerfs,  infection  neuro-ascendante  ou  centripète.  Le  temps  de 
latence  écoulé  avant  l’apparition  des  phénomènes  musculaires  fut  fort  long  (10  ans). 
Le  début  se  fit  par  dos  contractions  brusques  et  répétées  des  fléchisseurs  de  la  main 
(irritation  ledémateuse  ou  congestive  au  niveau  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  ?)• 
La  disposition  parfaitement  segmentaire  dos  troubles  osté-articulaircs  est  remar¬ 
quable,  et  rhypcrtro[)lüe  ou  plutôt  la  pseudo-hypertrophie  musculaire  de  situation 
correspondante  est  une  rareté.  F.  Deleni. 

L’épreuve  lipiodolée  dans  les  tumeurs  de  la  moelle  épinière  (Lipiodol-test  in 
tumours  of  tho  spinal  cord),  par  B.  Brower  et  Ign.  Ol.ienick  (d’Amsterdam).  Acla 
Psijchialrica  et  Neurologica,  Copenhague,  vol.  F',  fasc.  1,  p.  15-30,  1926  (10  ligures). 

Dans  le  premier  cas  le  diagnostic  hésitait  entre  une  tumeur  de  la  queue  de  chevalet 
une  tumeur  du  cône  terminal.  L’épreuve  <lu  lipiodol  apporta  les  précisions  nécessaires 
au  chirurgien  ut  permit  d’aborder  une  tumeur  de  la  partie  supérieure  de  la  queue  de 
cheval  dans  les  meilleures  conditions. 

Dans  le  deuxième  cas  l’utilité  du  lipiodol  se  manifesta  davantage  encore.  Le  cas  parut 
d’abord  être  une  myélite  ou  une  sclérose  combinée.  Les  signes  d’une  lésion  transverse 
n’apparurent  que  plus  tard  et  c’est  alors  que  l’épreuve  lipiodolée  montra  qu’il  s’agissait 
d’i.ne  compression  au  niveau  du  10®  segment  dorsal.  Toutefois  cette  tumeur  était  fort 
petite  alors  qu’on  s’attendait  à  la  trouver  d’une  certaine  étendue  en  hauteur.  Il  ne  faut 
pas  demander  au  lipiodol  des  détails  qu’il  ne  peut  donner. 

Le  lipiodol  peut  exagérer  les  troubles  de  la  sensibilité  et  élever  la  limite  do  l’anes¬ 
thésie.  L’inconvénient  est  transitoire  et  trouve  sa  compensation  dans  une  informa¬ 
tion  clinique  plus  certaine.  Tiioma. 

Lipiodol  intrarachidien  (Lipiodol  inlrarraquidco),  par  Vivento  Dimitri  et  Manuel 
Bai.ado.  Archivas  argenlinas  de  Neiirologia,  vol.  I,  n»  3,  p.  159-182,  octobre  1927 
(25  figures). 

Etude  détaillée  de  huit  cas  dans  lesquels  l’exactitude  des  images  radiographiques 
données  par  le  lipiodol  a  été  confirmée  par  l’opération  ou  l’autopsie.  La  méthode  de 
l’introduction  du  lipiodol  dans  le  canal  rachidien  constitue  une  acquisition  de  la  plu* 
grande  valeur.  F.  Deleni. 

Sur  un  accident  postopératoire  insolite  (Paralysie  spinale  flasqua  chez  un* 
jeune  fille  opérée  d’ovariectomie  bilatérale  pour  tumeur),  par  Coslmo  Lbo. 
PoUclirUcn,  sez.  pral.,  an  21,  n”  24,  n"  28,  p.  991,  11  juillet  1927. 

Los  suili^s  opératoires  paraissaient  aussi  favorables  que  possible'  quand  la  malade» 
rendue  à  sa  famille,  fut  trouvée  un  malin  complètement  paralysée  des  membres  iO' 
férieurs  :  la  veille  elle  était  en  excellent  état.  Celle  paraplégie  survenue  en  une  nuit,  «h 
quelques  instants  peut-être,  apparut  trois  .semaines  après  l’opération.  Le  tabloa  i  cU 
nique  était  celui  de,  la  section  médullaire  totale.  Dans  la  suite  l’état  de  la  malade  n)  fit 
qu’empirer  et  la  mort  survint  au  68»  jour  après  l’opération. 

En  l’absence  d’autopsie  on  ne  peut  faire  que  des  conjectures  sur  la  cause  de  la  par®' 
plégio.  La  plus  vraisemblable  est  qu’il  s’csl  produit  une  hémorragie  au  soin  d’une  métaf. 
tase  médullaire  latente.  P’.  Deleni. 
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Syndrome  de  destruction  de  la  moelle  chez  un  enfant  de  deux  ans  né  par  le 
siège,  par  Apeat  et  Odinet.  Soc.  de  Pédiatrie,  18  octobre  1927. 

Il  s’agit  d’un  enfant  de  2  ans,  atteint  depuis  sa  naissance  de  paralysie  flasque  totale 
avec  anesthésie  complète,  remontant  jusqu’à  la  ligne  mamolonnaire.  Tous  les  réflexes 
sont  abolis  dans  la  même  étendue.  Paralysie  des  sphincters.  L’enfant  est  né  par  le  siège 
et  très  vraisemblablement  une  hémorragie  destructive  de  la  moelle  est  survenue  lors 
de  l’accouchement.  ,  E. 

Hémiparaplégie  d’origine  obstétricale,  par  Babonneix,  J.  IIotinel  et  A.  Wi- 
DiEZ.  Soc.  de  Pédiatrie,  5  juillet  1927. 

Présentation  d’une  fillette  de  5  ans  atteinte  d’hémiparaplégic  spasmodique  d’ori¬ 
gine  obstétricale.  E.  F 


Recherches  expérimentales  sur  les  paraostéoarthropathies  dans  les  membres 
paralysés  par  des  traumatismes  à  la  moelle  épinière  (Ricerche  sperimentali- 
eulle  paraosteoarthropathie  negli  arti  paralizzati  da  traumi  dei  midoUo  spinale), 
par  Léonard  Dominici.  Potictinico,  sez.  chir.,  an  34,  n»  12,  p.  557-565,  15  décem¬ 
bre  1927. 

Expériences  sur  des  lapins.  Elles  ont  démontré  que  le  neurotropiiismc  altéré  à  lui  seul 
d’est  pas  suffisant  pour  produire  les  arthropathies  chez  des  traumatisés  de  la  moelle  ; 
'e  facteur  infectieux  ou  toxique  n’a  guère  d’importance.  Mais  un  traumatisme  pas  très 
grave,  qui  dans  une  articulation  saine  n’aurait  produit  qu’une  réaction  légère  et  transi¬ 
taire,  produit,  au  contraire,  dans  un  membre  paralysé  par  une  lésion  de  la  moelle,  une 
lésion  permanente  et  progressive.  Cette  lésion  est  à  la  fois  articulaire  et  paraostéoarti- 
culaire,  elle  (!st  très  semblable,  pour  ne  pas  dire  identique,  à  celle  décrite  chez  l’homme 
Par  Mme  Déjerine  et  Cellier,  Zanoli,  etc.  ^F.  Deleni. 


IHyélite  varicelleuse  (Varicclla  myclitis)  par  Knud  FI.  Krabbe  {de  Copenhague). 
Urain,  décembre  1925. 

Dans  ce  cas,  concernant  un  enfant  de  8  ans,  il  ne  semble  pas  douteux  que  la  myélite 
dit  été  déterminée  par  le  virus  varicelleux  lui-même,  et  l’heureuse  issue  de  la  maladie 
plaide  dans  sens.  Toutefois  il  n’est  pas  possible  d’exclure  absolument  l’infection 
Secondaire. 

L’auteur  rappelle  les  rares  cas  publiés  de  myélite  postvaricelleuse. 

Thoma. 


NERFS  CRANIENS 

•^aéaobonzol  et  quinine  dans  la  thérapeutique  des  névralgies  essentielles  du 
ttdjumeau,  par  Alberto  Furno.  Potictinico,  sezione  pralica,  an  34,  n»  42,  p.  1495, 
17  octobre  1927. 

L’auteur  donne  la  relation  d’une  série  de  ca^  de  névralgie  faciale,  quelques-uns  très 
g^'aves,  traités  et  guéris  par  Tarsénobenzol  administré  de  la  façon  et  aux  doses  habituelles 
Par  voie  Intraveineuse  ou  intramusculaire.  Il  est  utile  d’adjoindre  au  traitement  les 
*ajections  de  bichlorhydrate  de  quinine  par  voie  rectale. 

L’auteur  insiste  sur  la  simplicité  et  l’efficacité  de  ce  traitement  de  la  névralgie  fa- 
aiale  par  l’arsénobanzol.  Il  ne  croit  pas  que  la  méthode  ait  été  déjà  publiée. 

F.  Deleni. 
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Névralgie  faciale,  neurotomie  rétrogassérienne,  kératite  neuroparalytique, 

par  lîoLt.iiT,  WiiitTiiHi.Mnu  uL  Coliiat.  BulU’.lin  de  la  Sociélé  d'Oplilalmoloyie  de 
Liion,  an  15,  p.  28,  janviar 

Le  traitement  des  névralgies  trigéminales  et  occipitales  rebelles,  par 
J.-.I.  Muskrns.  Journal  de  Ncurolorjie  el  de  Psijchialrie,  an  27,  n»  7,  p.  451-475, 
jnilU'I.  ]'J27. 

Neurotomie  rétro-gassérienne,  par  Latouciik  (d’Autnn'.  Ihillelins cl  Mémoires  de 
la  Société  nalinnale  de  Chirurgie,  an  53,  n"  29,  p.  1219,  9  novombr;'  1927. 
Névralgie  faciale  typique  étendue  aux  trois  brandies  du  trijumeau.  1, 'opération  a 
donné  un  succès  complet. 

I.c  cas  est  intéressant  surtout  au  point  de  vue  chirurgical. 

Un  cas  de  névralgie  du  trijimieau.  Multiples  interventions  sans  résultat.  Gué¬ 
rison  complète  après  neurotomie  rétrogassérienne,  [lar  HonTOi.ojui'ii  (de.lassy)- 
liallelinx  cl  Mémoires  de  la  Sociélé  nulionalc  de  (Jiirur(jie,l.l.l\l,  no35,  p.  1429-1439, 
31  décembre  1927. 

M.  llortoloméi  aborde  la  question  de  l’efficacité  comparée  de  la  section  de  la  ra¬ 
cine  du  trijumeau  et  des  autres  interventions  chirurgicales  dirigées  contre,  la  névralgie 
faciale.  L’accord  est  fait  aujourd’lmi  pour  rejeter  les  opérations  sur  1  s  branches  péri¬ 
phériques  du  nerf  et  sur  le  ganglion  de  Casser.  Quand  les  int -rventions  sur  le  sympa- 
thi((ue  cervical  se  sont  montrés  efficaces,  il  ne  s’agissait  vraisemblablement  pas  d’algies 
Irigémellaires,  mais  bien  d’algies  dites  sym|(athiques,  ou  causalgies  facdales  ;  dans  d® 
tels  cas  les  eff'ds  sont  le  plus  souvent  temporaires,  aucune  opération  ne.  pouvant  guérir 
les  malades.  M.  llortoloméi  a  donc  raison  de  dire  qu(q  dans  la  névralgie  faciale  ('ssen- 
tielle,  la  seule  opération  indiquée  (  st  la  neurotomie  rétro-gassérienn.- ;  le  seul  traite¬ 
ment  palliatif  indicpié  est  l’alcoolisation  des  nerfs. 

M.  Robineau,  qui  présente  et  commente  l’ob.servation  ilu  Rrof.  llortoloméi,  soulève 
une  autre  question  :  l’efficacité  de  la  neurotomi:- rétco-gasséri  mne  est-elle  persistante  ? 
Autrement  dit,  la  récidive  des  douleurs  est-elle  possible  après  l’opération  ?  La  chose 
mérite  d’ètre  discutée  de  près,  étant  donné  que  toutes  les  autres  interventions  sur  le 
trijumeau  et  ses  brandies  n’ont  que  de.s  effets  temporaires. 

Kn  raison  du  nombre,  considérable  d’opérations  qui  ont  été  faites,  en  peut  poser  en 
principe  que  la  guérison  durable,  de  l’algie  est  la  règle,  que  la  récidive  des  douleurs  est 
l’infime  exception.  De  l’étude  des  faits  de  récidive  vraie  ou  fausse  (b  névralgie  facia'® 
après  neiirotornii  gassérieiine  il  faut  conelure  que  la  section  tiartiellc  de  la  racine  du 
trijumeau  guérit  le  plus  souvent  la  névralgie,  mais  ne  donne  pa  ,  en  ce  qui  concerne 
les  récidives  possibles,  la  même  sécurité  que  la  seclion  complète.  Avant  d’admettre 
une  récidive  de  l’ancienne,  névralgie,  il  faut  s’assurer  qu(i  la  douleur  siège  bien  dans  le 
domaine,  du  trijumeau  et  a  les  caractères  d’une  algie  es.sentielle.  A  cet  égard  l’explora' 
tion  de  la  sensibilité  objective  de  la  fae,e  a  une  im[)ortance  primordiale,  mais  malheu¬ 
reusement  il  n’en  est  pas  fait  mention  dans  la  plupart  des  observations.  Jusqu’ici,  aU' 
cuniî  preuve  formelle  n’a  été  apportée  démontrant  que  la  neurotomie  rétro-gassérienne 
bien  faite  n’était  pas  suivie  d’une  guérison  durabh’  dans  le  traitement  do  la  névralgie 
faciale  essentielle.  p;  p- 

Troubles  moteurs  du  trijumeau  d’origine  otique,  par  Lannois  et  M"””  Jouve,  de 
(Lyon).  Xl°  Congrès  français  d’Olo-Ithino-Lanjngologie,  Paris,  12-20  octobre  192'^' 
Les  .su|)purations  do  l’on  illo  moyenne  peuvent  s’accompagner  de  troubles  dans  le 
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domaine  du  trijumeau  moteur.  Ces  troubles  sont  d’ordre  spasmodique  ou  paralytique  ; 
les  cas  des  auteurs  appartiennent  à  ce  dernier  groupe.  De  tels  faits  sont  rares,  ils  méri¬ 
teraient  d’être  davantage  recherchés.  Ces  troubles  du  trijumeau  moteur  paraissent  en 
rapport  avec  la  lésion  de  la  racine  motrice  du  trijumeau  par  la  propagation  de  l’inflam¬ 
mation  à  la  pointe  du  rocher.  Cette  racine,  en  effet,  s?  trouve  au  contact  de  l’os  dans 
un  trajet  supra-pétreux,  sur  une  longueur  de  7  à  8  mm. 

E.  F. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

Les  nouvelles  conceptions  s\ir  l’étiologie  et  le  traitement  de  la  sciatique.  L’ar¬ 
thrite  vertébrale  cause  de  la  neurodocyte  sciatique,  par  José  Vuli.s.  Revisla 
Oln-nenro-oflalmologica  y  de  Cirugia  ncuroioyica,  Buenos-Aires,  t.  F”',  n”  3,  p.  160- 
173,  sept(ïmbre  1927. 

Exposé  des  idées  de  Putti  et  Sicard.  La  douleur  do  la  sciatique  dite  essentielle  est 
un  symptôme  de  l’arthrite  vertébrale.  C’est  donc  cette  arthrite  qu’il  faut  soigner. 

Si  riiyperémio  active  et  l’immobilisation  donnent  des  résultats  insuffisants,  on  aura 
recours  fi  la  résection  dos  articulations  malades.  F.  Diîleni. 


Sur  un  cas  de  scoliose  sciatique  alternante,  jiar  i\l.  Dianei.i.i.  Il  i  fur  ma  mcdica, 
an  43,  n»  37,  p.  872,  12  septembre  1927. 

Le  cas  concerne  un  gargon  do  17  ans  ;  il  est  atteint  de  sciaLhpie  avec  scoliose  homo¬ 
logue,  laquelle, par  suite  d’un  effort  volontaire,  se  transforme  on  scoliose  hétérologue. 

Il  s’agissait  bien  d’une  sciatique  essentielle.  Les  radiographies  n’ont  montré  aucune 
altération  ostéo-articulairc  de  la  région  lombo-sacrée  do  la  colonne  vertébrale.  Une 
injection  paravertébrale  de  novocaïnc  et  deux  inj(>ctions  périnervcuscs  ont  suffi 
pour  obtenir  la  guérison. 

G.  Deleni. 

Traitement  physiothérapique  de  la  sciatique,  jiar  Léon  Géhaud.  Paris  médical, 
an  17,  n“51,  p.  505-511,  17  décembre  1927. 

Devant  une  sciatique  persistante,  telle  que  celles  qui  se  présentent  généralement 
au  physiothéra[)eute,  la  conduite  ù  tenir  est  d’abord  d’en  chercher  la  cause,  et  pour 
oela  de  pratiquer  une  radiographie  qui  permettra,  soit  d’éliminer  une  lésion  grave  du 
rachis,  soit  de  déceler  ces  lésions  moins  graves  mais  ('xtrêmemont  importantes  que 
sont  les  déformations  de.  la  spondylose.  Ensuite,  on  jiourra  rechercher  s’il  y  a  funiculite 
Seule  ou  association  do  radiculite.  Il  n’est  pas  néc('ssairc  do  séparer  ces  deux  cas  car, 
'ians  la  technique,  indiquée  par  l’auteur,  les  racines  intraméningées  sont  aussi  bien  trai¬ 
tées  que  les  racines  oxtraméningées.  Néanmoins, la  constatation  d’une  douleur  au  nivca>i 
•'es  trous  de  conjugaison,  et  au  besoin  l’analyse  du  liquide  céphalo-rachidien,  viendrait 
trancher  le  problème.  S’il  y  a  funiculite  ou  radiculite  la  radiothérapie  s’impose.  Pour 
''!8  autres  cas,  au  contraire,  s’il  s’agit  de  myalgic,  l’hydrothérapie  paraît  être  la  méthode 
'le  choix.  S’il  s’agit  de  névralgie  la  révulsion  par  la  haute  fréquence  semble  do  beaucoup 

meilleure  méthode,  mais  la  galvanisation,  agissant  par  des  moyens  différents,  est 
'm  procédé  également  efficace.  Enfin,  on  pourra  songer  à  agir  >itilement  sur  le  terrain. 
L’hydrothérapie  générale,  les  grands  bains  de  lumière,  se  montrent  à  ce  point  do  vue 
plus  actifs  quand  il  s’agit  de  malades  atteints  de  rhumatisme  chronique. 

E.  F. 
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GLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNE 

ET  SYNDROMES  GLANDULAIRES 

Pour  une  plus  exacte  connaissance  des  amas  muriformes  et  des  autres  in¬ 
clusions  do  la  pinéalo  (Por  una  piu  csatta  coiiosccnza  d-gli  accrvuli  n  di  altri 
iiiclusi  doir  cpiphysis  ccrcbri),  par  Mario  De  Mennato.  Tiassegna  de  Sludi  Psichia- 
Irlci.  Sienne,  vol.  XVI,  n»»  3-4,  mai-août  1927. 

D’après  cette  étude  les  corps  muriformes  inclus  dans  la  pinéalc  consistf^nt  essentielle¬ 
ment  en  une  trame  de  substance  organique  dégénérée  de  structure  stratifiée,  dont  les 
étapes  évolutives  se  rapportent  aux  différents  types  élémentaires  de  dégénération 
(hyaline,  colloïdale,  amyloïde,  graisseuse).  Secondairement  la  formation  se  laisse 
envahir  par  li's  sels  inorganiques.  F.  Deleni. 

Etudes  expérimentales|sur  les  fonctions  de  la  glande  pinéale,  par  Hudolf  DemeL. 
Millcilungen  ans  den  Orenzgebielen  der  Medizin  and  Chirurgie,  t.  XI,,  n»  3,  1927. 
L’autour  enlève  la  pinéale  par  un  procédé  nouveau  qui  évite  toute  lésion  des  or¬ 
ganes  voisins  et  permet  une  longue  survie  des  animaux  opérés.  L’ablation  de  la  glande 
pinéalc  paraît  agir  en  excitant  le  développement  sexuel  chez  les  animaux  jeunes  ; 
ceux-ci  cependant  n’atteignent  pas  la  taille  normah;  et  leurs  caractères  sexuels  se¬ 
condaires  se  dessinent  mal.  Tiioma. 

Les  rapports  entre  les  affections  rhino -pharyngée s  et  les  altérations  fonc¬ 
tionnelles  de  l’hypophyse,  par  AlIxMo  Salmon.  T-li/nrma  medica,  an  43,  n»  15, 
11  avril  1927. 

Di^s  symptômes  hypophysaires  compliquent  d’ordinaire  les  affections  rhino-pharyn- 
gées,  les  végétations  adénoïdes  notamment.  Les  altérations  hypophysaires,  dans  les 
affections  rhino-pharyngées,  sont  une  notion  qui  a  son  importance,  ceci  surtout  au 
point  de  vue  endocrinologique  (hypophyse  pharyngée).  F,  Deleni. 

La  symptomatologie  et  le  diagnostic  de  la  maladie  de  Simmonds  (cacbexi® 
hypophysaire),  par  N.  A.  .Sf:ni;nESCHEwsKY.  Peime  (rançaise  d' Endocrinologie, 
t.  V,  n»  4,  p.  275,  août  1927. 

Dappcl  des  cas  antérieurs  et  observation  nouvelle.  11  s’agit  d’un  homme  de  28  ans 
qui,  à  la  suite  d’une  chute  de  cheval,  s’est  cachectisé  en  môme  temps  qu’il  présentait 
du  diabète  insipide  de  la  tuberculose  du  sommet  droit,  une  myocardite  chronique, 
l’achylie  gastrique  avec  catarrhe  secondaire  de  l’intestin. 

La  cachexie  hypophysaire  résultant  de  l’atrophie  du'lobe  antérieur  de  l’hypophyse  et 
le  diabète  insipide,  provoqué  par  l’insuffisance  de  la  partie  intermédiaire,  sont  £*  ratta¬ 
cher  au  traumatisme  subi.  On  peut  admettre  qu’il  s’est  formé  une  hémorragie  dans 
ces  deux  parties  de  l’hypophy.ie  avec  atropine  consécutive  (constatée  à  l’autopsie)- 

K.  F. 

Sur  la  quantité  d’iode  contenu  deins  les  thyroïdes  humaines  provenant  do 
diverses  localités  italiennes  (.Sulla  quantité  di  iodio  eontenuta  in  tiroidi  umane 
di  varie  localité  italiane),  pur  L.  Castaldi.  Iti/orina  medica,  an  43,  n®  40,  p.  946, 
3  octobn!  1927. 

Travail  fort  intéreîsant  a  titre  documentaire  et  montrant  h-s  différencea  énormes  du 
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contenu  on  iode  de  thyroïdes  provenant  de  localités  différentes,  parfois  proches.  Ainsi 
des  thyroïdes  de  non  goitreux  de  la  Valtelline,  région  è  goitres,  ne  contenaient  en 
moyenne  que  7  mg.  34  par  glande. 

Les  thyroïdes  de  Florence-ville  renferment  25  mg.  62  d’iode  et  celles  de  Florence- 
campagne  20  mg.  7.  Les  thyroïdes  de  la  ville  de  Cagliari  renferment  19  mg.  31  d’iode, 
et  Celles  de  la  région  rurale  d’alentour  7  mg.  33. 

Ces  Chiffres,  et  d’autres,  tendent  à  montrer  l’influence  de  l’ambiance,  et  en  premier 
lieu  de  l’alimentation,  sur  le  contenu  iodé  de  la  glande  thyroïde. 

F.  Deleni. 

La  valeur  diagnostique  du  syndrome  oculaire  dans  la  maladie  de  Flajani- 
Basedow,  par  Andrea  Ferrannini.  liiforma  medica,  an  43,  n»  36,  p.  841,  5  sep¬ 
tembre  1927. 

Dans  les  cas  douteux  le  syndrome  oculaire  est  susceptible  d’apporter  un  appui  solide 
au  diagnostic.  Trois  éléments  constituent  ce  syndrome  :  phénomènes  multipies  (et 
pas  seulement  cxophtalmic)  du  côté  de  l’œil  moteur  ;  contraste  entre  la  présence  de  ces 
phénomènes  moteurs  multiples  et  l’absence  de  troubles  du  côté  de  l’œil  sensoriel  ; 
qualité  des  phénomènes  moteurs,  marquée  par  un  excès  d’excitabilité  contrastant  avec 
le  déficit  sthénique.  F.  Deleni. 

Association  de  la  sclérodermie  au  syndrome  de  Basedow,  par  C.-J.  Pariion 
et  M"'«  Zoé  Car  AM  AN.  Archivio  generale  di  Neurologia,  Psichialria  et  Psicoanalisi, 
vol.  VIII,  fasc.  2,  p.  69,  15  juin  1927. 

Observation  de  Basedow  combiné  avec  une  sclérodermie  en  placards  chez  une  femme 
de  47  ans  ;  les  deux  syndromes  sont  d’une  netteté  indiscutable. 

Los  auteurs  rappellent  les  cas  de  pareille  association  déjà  publiés  et  discutent  le 
•■ôlc  des  glandes  à  sécrétion  interne  et  du  système  nerveux  dans  l’étio-pathogénie  de 
la  sclérodermie.  F.  Deleni. 


implications  cornéennes  du  goitre  exophtalmique,  par  Rollet  et  [Colrat. 

BuUclin  de  la  tiuciélé  d'Ophlalmologie  de  Lyon,  an  14,  p.  67,  31  mars  1925. 

Les  adénomes  thyréotoxiques  impalpables,  par  Lucien  Dautrebande  et  Albert 
Lemort.  Presse  médicale,  an  35,  n»  69,  27  août  1927. 

Les  observations  des  auteurs  leur  permettent  d’insister  sur  ce  fait  important  et 
bouveau  que  l’adénome  toxique  peut  exister  sans  lésion  thyroïdienne  appréciable  à 
1  examen  clinique  ;  dns  malades  peuviuit  arriver  jusqu’au  stade  terminal  de  l’affection 
eans  que  la  thyroïde  révèle  rien  d’anormal  è  la  palpation. 

L’on  peut  considérer  comme  atteint  d’adénome  toxique  tout  malade  présentant  un 
biétabolisme  exagéré  (de  30  ô  40  %  en  plus)  associé  à  deux  symptômes  cliniques  pri- 
biordiaux,  les  troubles  cardiaques  et  l’habitus  particulier  du  malade  résultant  de  l’amai- 
KHssement  et  de  son  agitation  inquiète.  L’adénome  qui  conditionne  ces  symptômjs 
Pouvant  être  impalpable  et  introuvable,  l’examen  clinique  de  la  thyroïde  ne  cons¬ 
titue  pas  un  élément  fixe  du  syndrome  (adénome  toxique). 

En  conséquence  la  juxtaposition  de  troubles  cardiaques  (même  de  la  simple  tachy- 
®8rdic)  et  d’un  état  d’amaigrissement  avec  agitation  inquiète  imposent  systématique- 
Jbent,  à  partir  de  la  quarantaine,  non  seulement  l’examen  de  la  thyroïde  mais  aussi 
détermination  d’un  métabolisme  do  base.  La  présence  d’un  métabolisme  élevé  fixe 
0  diagnostic  même  en  l’absence  de  toute  lésion  thyroïdienne  palpable. 
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C’ost  l’application  rigoureuse  de  cette  loi  qui  permettra  non  seulcme.nl  d’éviter  des 
erreurs  de  diagnostic  qui  sont  plus  fréquentes  qu’on  ne  pourrait  le  supposer,  mais  aussi 
d’aborder  le  traitement  de  ces  maladies  avec  succès,  tout  traitement  qui  ne  vise  pas 
l’adénome  étant  chez  ces  malades  inefficace.  E.  F. 

Cai-cinome  surrénal  avec  puberté  précoce  chez  un  enfant  de  trois  ans  (Supra¬ 
rénal  carcirioma  witli  iiubertas  praecox  in  a  boy  tliree  years  of  âge),  par  Murray  B- 
Gordon  et  .lefferson  Brovvdkr.  Endijcriiuiloijij,  vol.  XI,  n"'  4-5,  p.  265-278,  juillet- 
août  1527. 

I.e  cas  concerne,  un  enfant  de  l’âge  do  troi  ;  ans,  avec  les  symptômes  d’une  puberté 
précoci^  dont  le  début  est  apparu  au  9“  mois.  11  était  bâti  comme  un  hercule,  avait  une 
voix  d’homme,  du  poil  au  pubis,  une  petite  moustache,  les  organes  génitaux  externes 
d’un  garçon  de  10  ans,  et  présentait  une  ossification  prématurée.  Au  point  de  vue  men¬ 
tal  il  était  un  peu  en  retard. 

A  l’autopsie  on  constata  \in  carcinome  de  la  glande  surrénahi  gauche  ;  la  tvimeur 
s’étendait  dans  la  veine  surrénale  et  la  veine  cave  inférieure  et  avait  donné  lieu  à  des 
métasLas((s  dans  les  poumons.  11  n’y  avait  â  droite  ni  glande  surrénale  ni  veine,  surrénale, 
ba  portion  d(ï  la  surrénale,  gauche  non  intéressée  par  le  carcinome  offrait  l’aspect  d’une 
gland(ï  au  moment  (h;  la  [lubc^rté  ;  le  thymus  était  on  état  d’involiition  ;  la  thyroïde 
renfermait  de  la  substance,  colloïde  ;  le  [lancréas,  la  pituitaire  et  la  [linéale  étaient  nor¬ 
maux.  l.es  testicules  n’étaient  pas  arrivés  à  maturité  et  ne  présentaient  pas  de  sper- 
matogénèse.  Tiio.ma. 

Syndrome  aigu  et  spontanément  curable  d’insuttisauce  surrénale  révélateur 
d’une  tuberculose  latente  des  capsules  surrénales,  mort  subite  un  an  plus 
tard,  par  LisMiEiiinu  et  11.  Kourilsky.  Gazelle  des  llûpilaux,  Numéro  du  Cenle- 
nairc,  p.  55,  novembre  1927. 

La  tuberculose  des  capsules  surrénales  peut  rester  latente  pendant  toute  son  évolu¬ 
tion  et  ne  se,  révéler  qu’à  la  période  ultime,  soit  par  la  mort  subite,  soit  par  des  acci¬ 
dents  rapidement  mortels.  Mais  il  peut  aussi  se  jiroduire,  au  cours  de  cette  évolution, 
alors  que  les  lésions  ne,  sont  que  partiidles,  des  incidents  passagers  traduisant  une  défail¬ 
lance  transitoire  de  la  fonction  glandulaire. C’estee qui  ressortde  l’observation actucHci 
('xemplc  typique  de  tuberculose  latente  des  capsules  surrénales  se  révélant  passagère¬ 
ment,  longtemps  avant  que  la  destruction  totale  des  deux  glandes  fut  un  fait  accompli 
par  des  accidents  aigus,  spontanément  et  rapidement  curables.  Cette  curabilité  môme, 
vu  le  pronostic  immédiat  habituel  de  pareils  accidents  quand  ils  éclatent  au  cours  de  la 
tuberculose  surrénale,  a  contribué  à  faire  méconnaître  la  véritable  nature  de  la  ma¬ 
ladie.  E.  F. 

INFECTIONS  ET  INTOXICATIONS 

Encéphalite  postvaccinale  (Encephalitis  after  vaccination),  pur  D.  VViersma.  zld® 
Psijcliialrica  el  Neuruloijica,  Copenhague,  an  2,  n»  2,  [i.  167-193,  1927  (7  figures). 

Onze  cas  avec  un  examen  histologique. 

L’encéphalite  [lostvaccinale  ne  se  rencontre  pas  nécessairement  à  l’occasion  de 
recrudescences  de  l’épidémie  de  l’encéphalite  léthargique.  C’est  une  raison  pouf 
différencier  les  deux  affections,  mais  il  en  est  d’autres  ipi’on  trouve  tant  dans  l’étude 
clinique  que  dans  le  ride.vé  des  constatations  microscopiques.  L’encéphalite  postvacci' 
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nalc  est  plus  diffuse  que  l’encéphalite  léthargique  et  elle  atteint  tout  l’encéphale.  Il  y 
a  des  symptômes  pyramidaux  (signe  de  liabinski),  des  symptômes  corticaux  (convul¬ 
sions)  et  des  symptômes  méaingés.  L’histologiste  trouve  partout  des  lésions,  dans  la 
substance  blanche  comme  dans  la  grise.  Thoma. 


Les  encéphalopathies  postvaccinales  et  leur  pathogénie,  par  VoiZAnn  et  Baize. 

Gazelle  des  Ih', pilaux,  an  100,  n<>77,p.  1205,24  septembre  1927. 

Depuis  quatre  ou  cinq  ans,  on  a  signalé  à  plusieur.5  reprises,  dans  différents  pays 
d’Europe,  une  complication  nouvelle  de  la  vaccination  antivariolique  ;  elle  consiste  en 
trouble?  cncéphalo-myéliliques,  souvent  graves,  survenant  dix  ou  douze  jours  après 
l'inoculation  cutanée  de,  vaccin  jennérien.  L’étiologie  de  ces  troubles  demeurant  im- 
précisée,  V.  et  B.  ont  estimé  utile,  de  réunir  les  (ionnées  éparses  sur  la  question  en  une 
étude  d’ensemble.  Il  résulte  d(!  leur  travail  que  de  sérieux  argum<\nts  doivent  être 
retenus  en  faveur  de  l’origine  vaccinale  des  encéphalites  observées  à  la  suite  de  vacci- 
hations  jennériennes. 

Les  vaccins  actuels,  très  actifs,  diffusés  dans  l’économie,  et  particulièrement  dans 
le  névraxe,  peuvent,  dans  certain.?  cas,  ô  la  faveur  d’un  état  de  moindre  résistance  locale, 
®U  d’un  facteur  adjuvant  (sncon;  inconnu,  déterminer  une  imcéphalomyélite,  alors  qu’en 
trmps  normal  leur  action  pathogène  est  insensible  ou  nulle. 

De  ces  conclusions,  découlent  deux  con8équenc(:s])ra tiques  :  1  “  Il  importe  de  connaître 
''existence  d^  ces  encé|)halit(^s,  mais  en  insistant  .sur  ce  point  qu’elles  sont  une  com¬ 
plication  exceplioimelh^  di,‘  la  vaccine,  trop  rare  pour  contre-indiipier  sérieusement 
Un  procédé  tpd  a  donné  des  preuves  innombrables  de  son  innocuité  liabituelle  et  de  .son 
•^Incacité  ; 

2°  Les  praticiens  dt^vront  dorénavant  être  discrets  dans  leurs  scarifications  et  se 
'^nntenter  di^  deux  insertions  superficielh^s  ou  mêm(!  d’une  seule.  Ces  précautions  seront 
Parlie,uiièr(!ment  nécessaires  quand  il  s’as-dra  d’enfantsetdeprimovaccinations;  Comme 
'lil  Nett(’r,  «  mieux  vaut  recherchiT  une  immunité  moins  durable  que  de  s’exposer  à 
’l'is  accidents  fôcheux  et  de  courir  le  risipie  de  discréditer  la  vaccine  ». 

E.  F. 


ïlecherches  sur  la  glycorachie  dans  les  cas  d’encéphalite  épidémique  et  d’autres 
affections  du  système  nerveux  central,  par  C.-J.  MuNcn-PETBnsEN  et  Knud  Win- 
T'ieh.  Acla  l‘sijeliialrica  el  Neurologica,  Copenhague,  vol.  I,  fasc.  2,  p.  18S-208, 1926. 


L  encéphalite  é|)idémique  est  parfois  accompagnée  d’une  hyperglycorachie  d’intensité 
''Ufiable  qui  ne  semble  pas  iufluencé(!  par  une  pléocytpse  simultanée.  Il  y  a  parfois, 
même  temps,  une  hyp(Tglycémi'‘  faibhu  Dans  quelques-uns  des  cas  où  la  glycorachie 
''St  pas  distinctement  augm(mté(i,  on  trouve  néanmoins,  comparativement  à  la  gly- 


Clmie 


■  hyperglycorachie  relative. 


',  quotient  glycorachic-glycémie  dans  c 


'®s  atteint  h^  chiffre,  de  75,  et  même  davantage. 

Non  Seulement  l'encéphalite  épidémique,  mais  aussi  le  diabôt(>,  l’urémie,  certaines, 
‘itoxications  et  plusieurs  maladies  contagifuises  sont  suivies  d’une  hyperglycorachie 
'Ihi  pourtant,  dans  ces  cas,  S(^  combine  toujours  .avec  une  hyperglycémie  ;  do  plus  les  cas 
tuinimr  cérébrale  et  de  tumeur  de  la  moelle  épinière  peuvent,  dans  certaines  cir- 
®°hstanccs.  être  accompagnés  d’une  hyperglycorachie,  mais  sans  aucune  élévation  du 
aux  du  sucre  dans  le  sang  ;  on  peut  encore  trouver  une  faible  hyperglycorachie  dans 
'-a cas  d’épilepsie  et  de  paralysie;  agitante  ainsi  que  danscertains  casd’cncéphalomalacie. 
Ufin,  l’hyperglycorachie  (mais  le  plus  souv(;nt  sans  une  a  g  n.  rdation  simultanée  de  la 
y'iémie)  accompagn.’  parfois  les  maladies  suivantes  :  l’épilepsie  (après  les  attaques 
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convulsives),  la  poliomyélite  aig-ue,  la  démence  précoce,  la  paralysie  agitante,  la  démence 
paralytique  et  la  méningite  syphilitique. 

L’hyperglycorachie  n’est  donc  pas  un  symptôme  sûr  de  l’encéphalite  épidémique  et 
n’est  non  plus  réservée  à  cette  maladie; mais  si  l’on  constate  une  hyperglycorachie  l’on 
en  peut  tirer  des  renseignements  utiles,  surtout  vis-ù-vis  des  maladies  qui  sont  accom¬ 
pagnées  d’une  hypoglycorachie,  comme  les  méningites. 

Le  dosage  du  sucre  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  a  une  valeur  diagnostique  dans 
les  cas  d’.  ncéphalitc  vis-à-vis  des  méningites,  etc.,  et  pourrait  peut-être  servir  aussi  à 
discerner  les  attaques  épileptiformes  de  l’hystérie. 

Go  dosage  du  sucre,  d’ailleurs,  a  une  valeur  prognostique  dans  les  cas  de  méningite 
puisqu’une  élévation  postérieure  d’un  taux  du  sucre  dans  te  liquide  céphalo-rachidien, 
qui,  à  la  première  détermination,  était  très  bas,  indique  un  décroissement  de  l’intensité 
du  processus  bien  avant  que  hîs  manifestations  cliniques  aient  annoncé  une  modifica¬ 
tion  favorable.  Tuo.ma. 

Formes  anormales  d’encéphalite  léthargique  (Foirnas  anomalas  da  encéphalite 
lethargica),  par  llenrique  Roxo.  Brasil-Medico,  an  41,  t.  11,  n".39,  24  s.eptembro  1927. 
Après  avoir  rappelé  le  polymorphisme  symptomatique  de  l’encéphalite  léthargique, 
l’auteur  mentionne  trois  cas  cliniquement  anormaux. 

Dans  le  premier  des  crises  d’ «  yeux  au  plafond  »  s’accompagnaient  do  gémissements. 
Dans  le  second  des  crises  spasmodiques  d’occlusion  des  yeux  se  compliquaient  de 
spasmes  du  front  et  du  visage.  Dans  le  troisième,  à  une  insomnie  prolongée  chez  un 
enfant  succéda  une  myoclonie  généralisée. 

Considérations  sur  le  diagnostic  et  le  traitement  de  l’(mcéphalite  léthargique. 

F.  Deleni. 

Syndromes  psychiques  initiaux  dans  l’encéphalite  épidémique  (Sindromi  psi- 
chiche  initiali  délia  encefalite  epidemica),  par  G.  Vizioli.  Annali  di  Nevrologia, 
an  41,  n»  2,  p.  93-120,  mars-.avril  1927. 

Li^s  cas  de  troubles  psychiques  éclatant  à  l’occasion  d’une  encéphalite  épidémique 
soniblent  bien  dus  ù  une  atteinte  directe  de  l’écorce  cérébrale  parle  virus  encéphalitique. 
On  s’explique  la  plus  grande  susceptibilité  de  l’écorce  cérébrale  chez  les  jeunes  sujets. 
C’est  en  effet  chez  les  enfants  et  chez  les  adolescents  que  l’on  observe  les  troubles  psy¬ 
chiques  ene.èphnlitiques.  F.  Deleni. 

Mouvements  involontaires  du  cou  et  du  membre  supérieur  gauche.  Encépha¬ 
lite  léthargique  probable,  par  L.  Cauonneix  (d  A.  Widiez.  liallclins  cl  Mémoire^ 
de  la  Sor.iili  médicale  des  Ilôpilaux  de  Paris,  an  43,  n»  30,  p.  1413,  28  octobre  1927- 
Myoclonics,  mouvements  choréiques,  spasmes  localisées  aux  muscles  du  cou  et  du- 
membre  supérieur  gauche,  sans  phénomènes  généraux,  tels  sont  les  troubles  constatés 
chez  le  malade.  Bien  qu’un  examen  complet  n’alt  été  possible  chez  lui,  il  serahi® 
judicieux  de  les  rattacher  à  une  encéphalite  léthargique  ou  à  une  affection  causée  paf 
un  virus  voisin,  malgré  l’absence  si  fréquente  de  troubles  oculaires,  d’algies,  do  som¬ 
nolence,  de  salivation.  C’est  dans  ce  sens  que  le  traitement  devra  être  orienté. 

E.  F. 

Syndromes  hystériques,  attaques  végétatives  et  états  hallucinatoires  pa^*' 
noides  dans  la  mésencéphalite  (.Sindromi  isterichc,  atlacchi  vegerativi  c  statî 
alucinatori-paranoidi  nella  mentcncefalite),  par  G.  Callioaris  et  E.  SAnTOBBtm-^ 
Policlinico,  sez.  meil.,  an  34,  n"  12,  p.  617-G24,  décembre  1927. 

Il  s’agit  d’une  jeune  fille  de  22  ans  ayant  un  passé  psychopathique,  qui  Ht  une  ad- 
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céphalito  opidumiquc  ilo  symptomatologie  organique  polymorphe  et  cahotique,  et 
consécutivement  un  délire  mystique  bruyantctprédicant,  avec  grandes  attaques  hysté¬ 
riques  de  léthargie  et  crises  d’extase  hallucinatoire.  En  peu  de  temps  la  célébrité  de 
la  malade  devint  énorme,  et  la  presse  s’en  mêlant,  le  populaire  accourut  par  milliers 
voir  la  «  sainte»  dont  l’esprit  montait  au  ciel,  puis  redescendait  ensa  dépouille  mortelle. 
Elle  fut  internée  par  mesure  d’ordre  public.  F.  Deleni. 

Encéphalite  léthargique  avec  cécité  transitoire  sans  lésion  du  fond  d’œil-  par 
GAnnÈniî  et  Gijnet.  Uiillelin  de  la  Sociélé  d'Ophlalmologie  de  Lyon,  an  15,  p.  3'  jan¬ 
vier  1920. 

Encéphalite  léthargique.  Paralysie  bilatérale  de  l’accommodation.  Persistance 
après  quatre  ans,  jiar  !..  Cknist.  BuUelin  de  la  Sociélé  d'Ophlalmologie  de  Lyon, 
an  15,  p.  5(J,  mars  1920. 

Spasmes  intermittents  des  mouvements  oculaires  associés  d’élévation  con¬ 
sécutifs  à  une  encéphalite  épidémique,  par  Aukand.  Diillelin  de  la  S  jciélé  d'Oph¬ 
lalmologie  de  Lyon,  an  14,  p.  33,  janvier  1920. 

Certaines  ataxies  aiguës  infantiles  relèvent  de  l’encéphalite  léthargique,  par 
L.  lUnoNNEix.  Gazelle  des  Ilôpilaux,  Numéro  du  Cenlenaire,  p.  15,  novembre  1927. 
Les  ataxies  aiguës  de  Ecyden  sont  assez  fréquentes  chez  l’enfant  ;  l’auteur  en  a 
ébservô  un  certain  nombre  et  il  en  donne  un  exemple.  Il  s’agit  d’un  enfant  qui  a 
fait  a  onze  mois  une  encéphalite  léthargique  typique;  les  phénomènes  ataxiques  ont 
inimédiatement  uccédé  à  la  phase  initiale  do  somnolence,  de  sorte  qu’il  est  difficile  de 
Porter  d’autre  diagnostic  que  celui  d’ataxie  postencéphalitique. 

L?.  <tomainc  de  l’encéphalite  aiguë  infantile,  déjà  si  vaste,  tond  à  s’étendre  encorei 
L  encéphalite  peut  d’ores  et  déjà  revendiquer  certaines  ataxies  aiguës. 

E.  F. 


PSYCHIATRIE 


ÉTUDES  GÉNÉRALES 


s^:miologie 

■f^hto-observation  d’hallucinations  visuelles,  par  P.  Queucy.  Journal  de  Psychologie 
normale  cl  palhologique,  an  24,  n“  G,  p.  520-539,  juin  1927. 

En  double  mouvem-nt  de  démembrement  et  de  reconstitution  se  poursuit  sur  l’hal- 
oination.  Celle-ci  a  d’abord  été  attaquée  dans  une  do  ses  plus  fortes  positions  :  les 
‘•''es  hallucinatoires  chroniques.  Longt(împs,  en  effet,  le  type  de  l’halluciné  a 
i  aliéné  persécuté  par  des  «  voix  ».  Or  on  a  établi  qu’aucun  des  critères  de  l’hallu- 
®'bation  n’est  indiscutable,  et  que  tout  le  comportement  des  sujets  peut  s’expliquer 
®às  faire  intervenir  d’hallucinations. 

Cependant,  si  les  «  voix  »  de  beaucoup  de  délirants  se  réduisent  à  des  interpréta- 


•<"  3,  M 


1928. 


30 


406 


ANAL YSES 


timis,  tics  illusions,  des  phéiionièn-s  psycho-moteurs,  il  reste  un  bon  nombre  de  per¬ 
sécutés  qui  affirment  irréductiblement  percevoir  des  voix,  et  les  délires  hallucinatoires 
ne  sont  pas  près  de  disparaître  de  la  nosologie. 

Il  est  un  autre  type  classique  d’hallucination  ;  c’est  celle  du  délire  onirique,  et  le 
delirium  tremons  de  l’alcoolique  en  est  le  type  popularisé.  Legrain  et  Wallon  n’hésitent 
pas  à  réduire  les  hallucinations  dos  confus  à  des  illusions  et  à  des  «  attitudes  ».  Pour 
sa  part,  P.  Qucrcy,  après  sept  ans  d’observation  dans  un  grand  asile,  n’a  pas  encore 
observé  une  vision  d’aliéné  qui  fut  incontestablement  une  hallucination  et  non  la 
simple  interprétation  de  la  réalité  environnante  et  perçue. 

Si  l’hallucination  disparaissait,  fie  délires  hallucinatoires  chroniques  et  du  délire 
onirique  il  ne  lui  resLcrait  plus  beaucoup  de  iilacc  en  psychiatrie.  Cependant  la  question 
des  hallucinations  toxiques  vient  d’ètro  renouvelée.  Dans  une  thèse  retentissante 
Rüuhier  a  décrit  les  hallucinations  déterminées  par  l’intoxication  que  produit  une 
plante  magique,  le  Péyolt.  Leroy,  qui  connaît  parfaitement  tout  cc  qu’on  a  pu  dire 
pour  ou  contre  l’h.allucination,  vient  de  ramener  à  l’actualité  les  hallucinations  hyp- 
nairogiqucs. 

En  somme,  si  l’on  répugne  à  croire  que  l’esprit  soit  capable  ù  lui  seul  de  construire 
une  perception,  on  s’efforce  de  réduire  les  hallucinations  à  la  perception  incorrecte  d’ob¬ 
jets  présents.  C’est  le  démembrement  des  délires  hallucinatoires  et  oniriques.  Si,  au 
contraire,  on  se  croit  obligé  de  respecter  les  affirmations  des  hallucinés  quand  ils  dé¬ 
fendent  contre  tout  leurs  visionsetleurs  voix  et  les  prétendent  à  jamais  irréductibles  à 
des  illusions,  on  est  ramené  à  la  croyance  où  l’esprit,  sans  avoir  besoin  de  matière,  crée 
des  pcRuqitions. 

Ayant  récern/nent  éprouvé  des  hallucinations  visuelles  à  l’occasion  d’une  grippa 
fébrile,  P.  Qiiercy  en  donne  la  relation,  en  précisant  qu’elles  se  sont  montrées  opiniâ- 
trénumt  rebelles  é  toutes  les  tentatives  faites  soit  pour  les  réduire  à  des  images,  soit 
jiour  les  rattaclior  à  des  objets  extérieurs  présents  ou  à  des  phosphènes.  Ces  hallucina¬ 
tions,  comme  celles  di^s  familiers  de  l’iiallucination  hypnagogique  et  de  l’hallucination 
toxique,  apparaissent  comme  un  fait  psychique  profondément  original  séparé  par  deuX 
abîmes  et  de  l’imago  et  de  la  perception.  Les  impressions  et  les  réfhixions  que  développa 
l’auteur,  après  avoir  analysé  sur  lui-mème  uneséried;  visions  d’origine  toxi-infectieuse, 
sera  utih;  a  consulter  par  tous  ceux  qui  s’intéressent  à  l’évolution  actuelle  des  théorie» 
de  l’hallucination.  p;.  p'. 


L’état  mental  des  hallucinés  et  ses  deux  facteurs,  par  Henri  Bouyer.  Encéphale, 
an  22,  n-  G,  p.  441-456,  juin  1927. 

D’aiirès  l’auteur  il  existe  deux  ordres  de  faits  cher,  les  hallucinés  :  1°  une  disposi¬ 
tion  hallucinatoire.  av(^c  images  (dfectivement  privilégiées  ;  2"  un  état  hallucinatoire 
lin  à  un  trouble  physiologique  du  système  nerveux.  La  part  de  ces  deux  facteurs  est 
inversement  proportionnelle,  car  le  deuxième,  en  se  développant,  étouffe  de  plus  0“ 
plus  le  premier. 

Dn  état  hallucinatoire  très  marqué  efface  la  disposition  hallucinatoire  ;  quaixi 
celle-ci  se  trouve  prédomiiuuiLe,  c’est  que  l’état  hallucinatoir;)  est  peu  prononcé- 
L  hallucination  n’a  pas  lieu  si  cet  état  fait  défaut,  ou  si,  trop  intense,  il  sidère  en  tota¬ 
lité  la  vie  psychique.  L’hallucination  au  sens  philosophique  du  mot,  c’est-à-dire  1* 
perception  sans  objet,  n’existo  jamais  comme  telle  dans  un  sujet  individuel  ;  elle  tend 
de  jilus  en  plus  ù  se  réaliser  à  mesure  que  s’accroît  l’état  hallucinatoire,  mais  bientôt 
cette  hallucination  au  sens  clinique  cesse  d’exister  ;  quand,  au  contraire,  sous  l’influonco 
d’une  disposition  psychique,  elle  se  précise  et  se  colore,  elle  tend  à  se  rapprocher  de 
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1  imaffc  intéricuro  dont  cllü  6tait  sortie  et,  finalement,  l’état  hallucinatoire  disparu,  elle 
disparait  elle-même  en  tant  qu’ hallucination  ;  elle  n’est  plus  qu’une  image  obsédante 
Ou  privilégiée.  E.  F. 


A  propos  de  l’automatisme  mental,  par  Achille  Delmas.  Annales  mcdico-psijcho- 
logiqnes,  an  85,  t.  11,  n»  .3,  p.  224,  octobre  1927. 

L’automatisme  mental  pathologique,  très  différent  de  l’automatisme  mental  phy¬ 
siologique,  comprend  les  phénomènes  qui  ont  pour  caractère  essenthd  d’apparaître  au 
malade  comme  s’ils  se  produisaient  sans  lui,  par  un  mécanisme  autr(!  que  lui-même  et 
de  lui  donner  ainsi  le  sentiment  qu’ils  sont  automatiques.  Une  s’agit  pas  d’automatisme 
véritable,  ce  qui  importe  peu.  Le  fait  essentiel,  c’est  que  les  phénomènes  en  question 
donnent  au  s  jet  le  sentiment  de  l’automatisme  et  qu’ainsi  ils  peuvent  être  groupés  et 
définis  par  ce  seul  caractère.  Ce  sentiment,  dit  Séglas,  «  est  l’élémentprimordial.,  il  ne 
••ésulte  point  d’une  «  interprétation  secondaire  »,  mais  «  d’un  jugement  immédiat,  d’une 
donnée  immédiate  do  la  conscience  ».  Ces  phénomènes  sont  tels  que  le  sujet  n’en  a  pas 
encore  éprouvé  de  pareils  (Nayrac)  ;  il  sont  «  un  accident  parasitaire  »  (do  Glérambault)  ; 
ds  viennent  par  .<  invasion  »,  par  .  intrusion  »  (Lévy-Valensi).  Ils  sont  étranges,  étran- 
Sers,  inconnus,  nouveaux,  jamais  encore  ressentis. 

L’automatisme  pathologique,  ainsi  défini  cliniquement  comme  un  sentiment  d’au¬ 
tomatisme,  imposé  au  malade  par  la  forme  intrinsèque  du  phénomène,  est  une  cons¬ 
tatation  objective  qu’il  n’y  a  qu’à  inscrire. 

Du  point  de  vue  clinique,  M.  do  Glérambault  a  eu  le  mérite  de  montrer,  sinon  le 
Pf«mi(îr,  du  moins  bien  plus  complètement  et  plus  évidemment  que  scs  précédesseurs, 
importance  primordiale  et  l’unité  syndromique  de  l’automatisme  mental.  Sa  synthèse 
"'inique  constitue  une  .acquisition  originale  et  durable  de  la  psychiatrie. 

Quant  à  la  partie  pathogéniquo  de  son  œuvre,  si  elle  n’est  pas  matériellement  démon- 
"^0,  il  n  est  pas  moins  vrai  que  les  subtilités  les  plus  ingénieuses  de  la  psychologie 
d"  l’empêcheront  pas  d’apparaître  comme  la  plus  probable,  la  plus  proche  des  faits  et 
®  plus  satisfaisante  pour  r(!sprit. 

L  est  pourquoi,  suivant  l’exemple  de  Nayrac  quand  il  parle  de  l’automatisme  à  la 
®  Glérnmbaujt,  Delmas  propose  d’adopter  une  terminologie  mettant  sur  le  même  plan 
^“0  les  délinîs  à  basa  d’interprétation  de  Sérieux  et  Gapgras,  par  exemple  les  délires 
i^nse  d’automatisme  de  de  Glérambault.  Ge  serait,  pour  une  fois,  rendre  justice  à 
'*n  autour  français,  et,  par  là  môme,  à  la  psychiatrie  française.  E.  F. 


Catatonie 


et  syndromes  extrapyramidaux,  par  P.  Guiraud.  Paris  médical,  an 
17,  n"  42,  p.  301,  15  octobre  1927. 


Depuis  quelques  années  une  abondante  littérature  tend  à  rattacher  beaucoup  do 
'hptômes  catatoniques  à  la  série  nxtrapyramidale.  Guiraud  envisage  la  question 
^8  toutes  ses  faces,  montrant  qu’il  n’est  pas  encore  possible  de  la  trancher  par  l’af- 
'hation,  malgré  certaines  vraisemblances,  les  acquisitions  positives  actuelles  sur  la 
heeption  neurologique  de  la  catatonie  constituant  iilutôt  une  préface  qu’une  con- 


anatomie  pathologique  est  encore  pou  avancée  ;  plus  que  l’encéphalite  épidémique, 
J.  *^inco  précoce  fournit  un  matériel  défectueux  pourlesrccherchesd’histologie  loca- 
'èsl  ^  catatonie  s’adjoint  souvent  un  élément  démentiel  ;  on  trouve  alors  des 
uns  généralisées.  De  plus,  aux  symptômes  catatoniques  transitoires  peuvent  corres- 
^  l’o  des  atteintes  discrètes  échappant  aux  techniques  employées.  D’autre  part,  en 
qui  concerne  les  syndromes  extrapyramidaux  (parkinsonisme,  maladie  de  Wilson, 
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«:x|jcrii’iiccs  sur  la  rigiilité  décfircbroc,  l'U;.).  li'S  tentatives  île  srliématisation  et  de 
localisation  prôcise  d’il  y  a  quelques  années  se  heurtent  à  un  certain  sceptie  sme. 

Ce  qui  fait  hésiter  â  accepter  pour  certains  troubles  moteurs  catatoni([ues  une  ex- 
)ilication  sous-corticale  est  leur  instabilité  et  leur  solidarité  étroite  avec  l’état  mental. 
Aussi  quelques  auteurs  soutiennent-ils  que  le  primum  mo  en  est  une  atteinte  corti¬ 
cale  ;  les  symptômes  correspondant  à  l’atteinte  de  la  fonction  musculaire  (catatonisme’ 
catalepsie,  mouvements  stéréotypés,  etc.)  seraient  à  considérer  comme  des  phénomènes 
(le,  libération  d;  l’activité  sous-corticale  qui  n’est  plus  irdiibée  par  l’écoree.  Cette  con¬ 
ception  ne  paraît  Ruère  satisfaisante  ;  en  effet,  dans  les  maladies  où  l’atteinte  corticale 
est  énorme  (paralysie  Rénérale,  démence  sénile),  la  catatonie  est  rare  et  ne  semble 
apparaître,  que  quand  les  noyaux  qris  sont  atteints.  Lin  jioint  do  vue  [dus  iuLiressant 
consiste  à  admettre  en  [irincipe  la  localisation  sons-corticale  de  beaucoup  de  sym[)t(jmcs 
c,ataloni(pies,  mais  è  expliquer  leur  ap|)arition  par  un  trouble  purement  «  fonctionnel  ” 
des  noyaux  Rris  centraux  ;  trouble  résultant  d’un  état  émotif  ou  affectif  ou,  si  l’on  se 
|ilac(!  au  point  de  vue  physioloRirpie,  résultant  d’une  action  de  l’écorce  par  diaschisi» 
sur  les  centres  de  la  bas.e.  11.  Stock,  d’accord  avec  "VoRt  et  Schild.ir,  admet  que  dans  la 
catalepsie  hypnotique  ainsi  que  dans  l’hystérie,  les  systèmes  en  jeu  sont  les  mcm(’S 
([lie  ceux  qui,  dans  la  raideur  de  nature  extrapyramidale,  sont  directement  lésés  paf 
un  processus  orRonique.  La  catatonie  de  la  démence  précoce  s’échelonnerait  entre 
e.es  deux  extrêmes  ;  dans  les  cas  Rraves,  les  troubles  moteurs  seraient  organiqiu'S,  dans 
les  cas  légers  ils  seraient  «  fonctionnels  ». 

C.uiraud  fait  deux  réserves  au  sujetdo  cette  théorie.  D’abord  entre  le,  «  fonctionnel  * 
et  l’orRanirpie  il  n’y  a  aucune  différence  essenti'dle.  L’opposition  de  ces  termes  pouvait 
être  acceptable  quand  il  s’agissait  de  distinguer,  au  point  de  vue  de  la  pratique, une  hèmi' 
idé'gie  dite  pithiatique  d’une  hémiplégie  par  grosse  lésion  d’hémorragie  ou  de  raniol' 
lisseinent  ;  actuellement  elle  d,;vient  artificielle  et  risque  d’entraver  les  recherches. 
Deuxièmement,  il  n’y  a  aucune  raison  de  croire  que,  tout  ce  qui  est  «  psychique  ”  a®*' 
nécessairement  cortical.  Dans  les  états  de  «  fascination  »,  de  "  sidération  »  émotive,  d» 

«  stupeur,  »  etc..,  les  noyaux  gris  jouentun  rôle  capital  et  commandent  è  la  fois  l’ét®*' 
[isychique  et  son  expression  motrice. 

On  voit  l’importance  et  l’intérêt  des  problèmes  posés  par  les  tentatives  d’e.xplicatio" 
neurologique,  du  syndrome  catatonique.  billes  [irnvoqucnt  des  vérifications  dont 
clinique  bénéficiera.  E.  l.\ 

Troubles  mentaux  les  plus  généralement  observés  à  Damas,  par  .Judi.;  et  Assa® 
Kakkim  Ilnniène  menlalc,  an  22,  n"  9,  p.  125-1.36,  novembre  1927. 

Essai  sur  la  personnalité  du  débile  mental,  par  l';tienn(!  Dis  Goeeif.  Journ^^ 
(le.  PsticlKiloiiie  iKirmnle  ri  pallKiUKiupic,  an  24,  n»  5,  p.  400-454,  mai  1927. 

L’est  une  erreur  de  croire  rpi  ■  le  débile  mental  souffre  de  son  infériorité  ;  non  SCU" 
lement  il  ne  se  sent  pas  inférieur  à  son  milieu  mais  au  contraire  il  en  émerge  et  il  s’y 
d’autant  [ilus  important  qu’il  est  [dus  arriéré  ;  autrement  dit  il  estime  autrui  d 
mesure.  Loin  de  signilier  un  hyperdéva  loppernent  de  leur  personnalité,  leS  dimeb' 
sions,  dans  lesquelles  les  débiles  se  voient,  mesurent,  au  contraire,  l’inachève.ment  <’*' 
l’incomplétude  de  leur  moi  conscient.  Les  dimensions  (pi’ils  accordent  aux  autres  sont 
justement  les  leurs. 

Le  sentiment  de  complétude,  de  quiétude  totale  au  sujet  de  son  activité  intollectueU'’ 
qu’éprouve  chaque,  individu,  le  débile  le  possède  également  et  d’une  manière  plus 
acinabhî  encore  (|U(!  le  sujet  normal.  .Sou  psycliism.î  forme  unbloc  parfaitement  unif*^’ 
trouvant  en  lui-meme  tous  les  motifs  et  toutes  les  raisons  à  scs  réactions  extérieures- 
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Ce  qui  semble  absurde  chez  lui  est,  en  réalité,  logique  par  rapport  à  sa  personnalité. 

C’est  la  personnalité  qui  caractérise  le  débile  ;  il  devient  permis  de  parler  de  débilité 
mentale  lorsque,  abstraction  faite  de  son  niveau  intellectuel  pur,  le  pouvoir  d’adaptation 
sociale  d’un  individu  donné  ne  dépasse  pas  celui  d’un  enfant;  autrement  dit  est  débile 
le  sujet  dont  ia  personnalité  n’est  pas  plus  développée  que  celle  d’un  enfant. 

E.  F. 

Le  vol  pathologique,  rapport  do  MM.  Raviart,  Vullien  et  Nayrac  (de  Lille). 

XIlo  Congrès  de  Médecine  légale  de  Langue  française,  Lyon,  4-5-6-  juillet  1927. 

Il  y  a  des  voleurs  atteints  d’une  maladie  mentale  cliniquement  reconnue  comme 
certaine,  mais  qui  ne  suffit  pas  toujours  à  les  innocenter.  Il  y  en  a  d’autres  qui  pré¬ 
sentent  une  constitution  mentale  anormale  accompagnée  de  perversions  instinctives  ; 
Ceux-ci  volent  soit  par  perversion,  soit  par  suggestibilité.  Il  y  a  enfin  des  femmes  dites 
kleptomanes  et  qui  vobmt  sous  l’influence  d’une  impulsion  obsessive. 

Dans  la  manie,  dans  la  mélancolie,  dans  les  délires  chroniques,  le  vol  est  rare.  Dans 
d’épilepsie  les  vols  sont  assez  fréquents  et  souvent  ils  peuvent  être  rapportés  à  des 
équivalents  psychiques.  Dans  la  démence  précoce,  au  début,  les  vols  sont  particulière¬ 
ment  fréquents  et  ils  affectent  un  tel  caractère  d’inutilité  et  de  discordance  que  leur 
morbidité  est  rapidement  reconnue. 

Les  vols  pathologiques  sont  passibhis  dans  la  démence  en  général  et  dans  la  démemuî 
sénile  en  particulier.  Mais  l’affection  mentale,  au  cours  de  laquelle  le  débit  est  commun, 
est  la  paralysie  générale,  au  commencement  de  son  évolution,  à  la  phases!  justement 
'désignée  sous  le  nom  de  «  période  médico-légale  ». 

En  ce  qui  concerne  les  vols  commis  par  les  «  dégénérés  »  il  y  a  lieu  de  tenir  compte  de 
do  triade  bio-pathologique  qui  les  caractérise  :  hérédité  plus  ou  moinschargée,  stigmates 
Pliysiques,  déséquilibre  psychique,  symptômes  auxquels  s’ajoute  souvent  l’alcoolisme, 
d-a  très  grosse  majorité  des  expertises  pour  vols,  disent  les  rapporteurs,  a  trait  à  de  tels 

sujets. 

Le  rôle  de  l’expert  est  d’aider  le  juge  ù  appliquer  au  délinquant  le  traitement  qui  pa¬ 
raîtra  le,  plus  apte  à  éviter  la  reproduction  de  son  délit. 

La  kleptomanie  a  été  particulièrement  considérée  dans  ce  rapport  et  les  auteurs 
Posent  la  question  do  l’existence  même  d’une  maladie  mentale  caractérisée  par  l’impul¬ 
sion  du  vol. 

On  conçoit,  théoriquement  tout  au  moins,  que  sous  l'action  combinée  d’une  constitu¬ 
tion  anxieuse  et  d’un  facteur  morbide  accidentel,  un  individu  soit  poussé  au  vol,  par 
‘^ala  même  que  l’attaque  ô  la  propriété  d’autrui  ri'présentc  l’acte  b  plus  opposé  à  scs 
tendances  nat  irelbs,  à  son  éducation  et  à  sa  moralité.  Cependant,  pour  établirla  réalité 
'*6  l’impulsion  obsédante  au  vol,  il  faut  se  livrer  e  une  psychanalyse  approfondie  et 
■Pottre  en  évidence  la  discordance  entre  l’idée  intime  et  la  réaction  morbide  ;  il  faut  re¬ 
trouver  aussi  le  facteur  accidentel  d(!  la  défaillance  mentale,  auto-intoxication  gravi- 
'"<100,  infection  ou  traumatisme. 

Ainsi  envisagée,  la  kleptomani(!  dépasse  h;  cadr('  du  vol  dans  les  grands  magasins. 
**Pns  l(!s  cas  d’ailhmrs  assez  rares  dans  lesquels  on  a  pu  mettre  en  relief  l’impulsion 
'''optomaniaque  avec  tous  ses  caractères  obsédants,  le  doute  n’était  pas  possible  ;  il 
**  agissait  de  véritables  malades  mentaux  dont  l’état  réclamait  des  soins  dans  un  asihî 
tbécial. 

11  y  a  donc  lieu  de  distinguer  très  netbmicnt  deux  catégories  île  kleiiLomancs  :  celle 
^  8  obsédés  vrais,  qui  sont  des  malades  à  traiter,  celle  des  perv'ers  qui  doivent  être 
l’objet 

d’une  sanction  pénale.  F..  F. 
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Le  vol  pathologique  dans  le  milieu  militaire,  par  le  médecin-major  A,  Rou- 
QuiER  (de  Lyon).  XIN  Congrès  de  Médecine  légale  de  Langue  française,  Lyon,) 
4-5-6  juillet  1927. 

Le  vol  patholoKicpie  dans  les  milieux  militaires  est  extrêmement  rare  pour  la  bonne 
raison  qiie,  les  iisy<:lioi)athes  de  tout  genre  sont  immédiatement  éliminés  de  l’armée. 
La  plupart  des  sujets  en  prévention  de  consdl  do  guerre  pourvoi  appartiennent  à  la 
catégorie  des  déséquilibrés  ou  dégénérés,  souvent  amoraux,  mais  qui  n’on^sont  pas 
moins  pratnpniraent  responsables  de  leurs  actes,  et  il  faut  être  impitoyable  pour  ceux 
qui  récidivent.  La  kleptomanie  ou  impulsion  obsédante  au  vol  doit  être  tout  à  fait 
exc(^ptionnelle  si  elle  existe.  L’auteur  n’en  a  jamais  observé  :  il  estime  qu’une  révulsion 
morale  énergique  doit  pouvoir  guérir  les  déséquilibrés  ou  les  dégénérés  qui  en  seraient 
momentanément  atteints.  K.  K. 

Vols  impulsifs  à  l’étalage  chez  une  déprimée  périodique,  par  Laignel- 
Lavastine  (de  Paris).  XIN  Congrès  de  Médecine  légale  de  Langue  française,  Lyon, 
1-5-6  juillet  1927. 

L’auteur  rapporte  l’observation  d’une  voleuse  de  grands  magasins  expertisée  en 
1921  et  qui  bénéficia  d’un  non-lieu. 

11  s’agissait  d’une  émotive  dysovarienne  hyperthyroïdienne  atteinte  de  dépression 
mélancolique. 

Les  vols,  commis  au  cours  des  règles,  n’avaient  pas  les  caractères  classiques  des  vols 
par  impulsion  obsédante  mais  répondaient  à  des  impulsions  par  inhibition  de  la  volonté 
au  cours  de  crises  psychohiptiques  décrites  autrefois  dans  les  manifestations  hystéri- 
riques. 

Ue  pareils  faits  sont  rares,  car  depuis  l’article  fondamental  de  Dubuisson  sur  les  vo¬ 
leuses  des  grands  magasins,  on  sait  que  la  grande  majorité  de  ces  femmes  ne  présen¬ 
tent  rien  de  pathologique  ;  cependant  l’existence  d’observations  telles  que  l’actuelle 
montre  la  trop  grande  généralisation  d('s  conclusions  de  M.  Antheaume  re'ativement 
aux  voleuses  des  grands  magasins.  !■;.  b’. 

L’expertise  psychiatrique  et  les  annexes  psychiatriques  des  prisons,  par  Henri 
Claude,  Hygiène  menlale,  an  22,  n"  10,  j).  M9-I50,  décembre  1927. 

Les  psychiatres  et  la  criminalité  infantile  (Los  mcdicos  psiquiatras  y  la  dcl  in' 
cuenca  infantil),  par  .Julio  CAnnÈRE.  lîevisla  de  Neurologia,  l'siguialria  y  Medi" 
cina  legal  del  Uruguay,  an  1,  n”  2,  p.  35,  octobre  1927. 

Examen  neuro-psychiatrique  des  enfants  délinquants,  par  Roubinovitch,  Paul- 
UoNCouH  et  IIeuyeh  (de  Paris).  XIN  Congrès  de  Médecine  légale  de  Langue  fran' 
çaise,  Lyon,  4-5-6  juillet  1927. 

Les  autours  aflirment  une  fois  de  plus  l’absolue  nécessité  de  l’examen  médico-psycho¬ 
logique  systémati(iu(unent  pratiqué  chez  tous  les  enfants  délinquants  qui  passent  devant 
le  tribunal  des  enfants  mineurs.  Une  loi  de  1912  prévoit  certes  un  examen  médicali 
mais  il  reste  facultatif.  Tous  les  jeunes  sujets  vus  en  expertise  présentaient  des  signes 
de  dégénérescence  évidente.  Ceux  dont  les  tares  sont  moins  frappantes  ne  sont  pas 
médicalement  examinés. 

Cet  état  de  fait  conduit  è  l’ignorance  absolue  où  l’on  demeure  concernant  le  nombre 
d’enfants  normaux  (d  anormaux  délinquants,  ce  qui  est  préjudiciable  à  la  prophy¬ 
laxie  de  la  criminalité  juvénile. 
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D’où  la  nécessité  de  l’examen  médico-psychologique  systématique  dont  l’aboutissant 
Sera  une  classification  par  catégories,  chacune  d’entre  elles  relevant  d’une  décision 
spéciale. 

C’est  précisément  ce  que  les  auteurs  viennent  d’obtenir  des  pouvoirs  publics  à  titre 
d’expérience  pour  la  seule  prison  juvénile  de  la  Petite  Roquetteà  Paris.  Tous  les  enfants 
pensionnaires  de  cet  établissement  pénitentiaire  seront  examinés  complètement  au 
triple  point  de  vue  médico-psychologique,  social  et  judiciaire. 

La  décision,  qui  ressort  au  pouvoir  judiciaire,  sera  différente  selon  qu’il  s’agira  de 
malades  (épileptiques,  obsédés,  encéphalltiques,  etc.),  de  débiles  intellectuels  (grands 
et  petits  débiles,  imbéciles),  de  pervers  instinctifs  ou  par  contre  d’enfants  normaux  vic¬ 
times  du  milieu  social  dans  lequel  ils  vivent. 

Tout  fait  prévoir  que  les  résultats  seront  des  plus  favorables  à  la  généralisation  de  la 
méthode  en  vue  de  combattre  la  délinquance  juvénile  sous  toutes  ses  formes,  un  grand 
nombre  d’enfants  étant  susceptibles  d’amélioration  notable,  sinon  de  guérison  sociale 
définitive.  E.  F. 

Troubles  psychiques  de  caractère  à  la  fois  maniaques  et  démentiels  chez  un 
enfant  de  4  ans,parL.  Babonnf.ix  et  J.  Hutiisel.  Société  de  pédiatrie,  15  mars  1927. 

Il  s’agit  d’un  enfant  de  4  ans  dont  l’état  général  est  excellent  et  qui,  à  la  suite  de 
convulsions  répétées,  a  été  att.int  de  troubles  psychiques  assez  particuliers.  D’une 
part,  agitation  inc(  ssante,  tendance  à  mordre,  à  battre,  à  griffer  les  personnes,  à  dé¬ 
truire  les  objets,  à  les  mettre  en  morceaux.  De  l’autre,  état  démentiel  avec  rétrocession 
totale  de  l’intelligence,  incompréhension,  mutisme,  stupidité,  A  l’origine  de  ces  troubles, 
quelle  cause  pathogène  invoquer  ?  Une  encéphalite  aiguë  ?  Une  lésion  spécifique  ? 
Une  méningite  cérébro-spinale  ?  Un  syndrome  uni-  ou  pluriglandulaire  lié  à  une  mé¬ 
ningite  de  la  base  ?  E.  F. 

U’assistance  de  l’eufauce  anormale  et  les  dispositions  législatives  récentes  en 
Italie  (La  asistcncia  de  la  infancia  anormal  y  las  recientes  disposiciones  legislatives 
Italianas),  par  Carlo  de  Sanctis.  Reuisla  argentina  de  Neurologia,  Psiquialria  y  Me- 
cina  legal,  an  1,  n”  4,  p.  573-587,  juillet-août  1927. 

Dans  cet  article  l’auteur  passe  en  revue  les  effets  de  la  loi  récemment  promulguée  en 
Italie  pour  la  protection  de  la  maternité  et  de  l’enfance  ;  loi  qui  solutionne  le  problème 
de  l’asBlstancc  aux  débiles  mentaux  et  aux  anormaux. 

U  examine  les  principes  scientiliques  qui  ont  présidé  à  l’organisation  des  divers  éta¬ 
blissements  installés  ù  Rome,  Milan,  Gênes,  ainsi  que  les  raisons  d’ordre  psychologique, 
^onomique  et  théorique  qui  ont  empêché  l’application  des  dits  principes. 

Cette  loi,  dit-il,  envisage  l’enfance  comme  un  problème  complexe  embrassant  l’eu- 
B^nique,  la  démographie,  la  défense  sociale,  le  progrès  moral,  économique  et  cultural. 

Elle  résout  ainsi  la  question  de  l’assistance  aux  anormaux,  laquelle,  basée  sur  h  s 
données  de  la  science  qui  s’en  occupe,  sanctionne  en  même  tempslcsétudespoursuivies 
'depuis  longtemps  en  Italie  par  Santé  de  Sanctis  et  son  école. 

F.  Deleni. 

Ua  psychiatrie  de  l’enfance  criminelle,  par  J.  RounmoviTcii.  Hygiine  mentale, 
an  22,  n<>8,  p.  109-114,  septembre-octobre  1927. 

Ea  non-obligation  de  l’examen  médical  et  d’une  observation  médicale  suffisamment 
Prolontréo  est  une  lacune  grave  de  la  loi  concernant  l’enfance  criminelle.  Chaque  tri- 
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Iiunal  pour  enfants  devrait  posséder  vn  service  obligatoire  de  classement  méthodique 
des  enfants  traduits  en  justice.  Pour  chaque  mineur,  délinquant  ou  prédélinquant,  il  y 
a  une  étude  sociale  biologique,  psychologique  et  anthropologique  fi  faire  d’une  façon 
systématique,  étude  qui  seule  permettra  d’établir  un  classement  sérieux  des  mineurs 
<télinquants.  Tous  ces  délinquants  ne  se  ressemblent  ni  moralement,  ni  intellectuelle¬ 
ment.  A  côté  de  quelques  pervers,  irréductibles,  poussés  au  mal  par  instinct  tout-puis¬ 
sant,  des  antisociaux  nés,  ou  de  quelques  autres  franclpimunt  malades,  l’immense 
majorité  de  C(!S  petits  délinquants  S(!  com|)oso  d’êtres  trop  ••iugg(!Stibl(!S,  moralement 
et  intellectuelhîment  débiles,  à  qui  un  changement  convenable  d’ambiance,  l’éloigne¬ 
ment  d’un  milieu  débistable,  une  assistance  éducative,  une  psychiatrie  à  la  fois  affec¬ 
tueuse,  persuasive  et  active.,  permettraient  de  se  transformer  et  d’entnir  dans  la  bonne 

Pratiquement,  la  plupart  des  mineurs  délinquants,  de  treize  ou  de  dix-huit  ans,  ont 
surtout  besoin  de  neuropsychiatnis,  de  bons  éitueateurs,  de  pédagogu(‘S  compétents 
et  de  chefs  <l’ateli(irs  capables  de  leur  apprendre  le  m.Hier  convenant  le  mieux  ù  leur 
e.onstitution  physique  id  immtah'.Le  travail  prépara toir(!  d’enquêtes  sociales,  médicales, 
psychologiques  et  anthropologiques  doit  se  faire,  pour  chaqu(!  cas.  dès  le  début  de 
l’instruction  judiciaire.  Plus  vite  on  livrera  ensuite  le  mineur  jugé  jio.ssible  à  sauver  ù  so  n 
éducateur  et  ù  son  orienteur  professionnid,  plus  certain  sera  le  succès  du  sauv(dage. 

yuand  on  voit  que  la  criminalité  juvénile  fait  perdn;  chaque  anné(!  à  la  nation  des 
milliers  de  forces  vives  et  (piand  on  sait  (iuu,par  l’application  sérieuse  de  la  loi,  on  peut 
récupérer  ces  derniers  dans  une  proportion  considérable,  l’argument  de  «  l’absence  de 
crédits  «  apparaît  plutôt  comme  une  absence  de  prévoyance  sociale.  Mais  les  faits  se 
chargeront  de  i>lus  en  plus  à  amener  les  autorités  à  créer  pour  l’enfance  délinquante 
d.is  institutions  psychiatriipics  appropriées  à  son  rcnlressement  et  ù  sa  réforme. 

K.  F. 

Sur  la  régression  mentade  infanto-juvénile,  par  Giuseppe  Oonuuni. /fcui.via  ylryen- 
tina  de  Nenroloçjia,  Ps.quuilria  el  Medecina  legal,  an  1,  n"  2,  p.  137-1(15,  mars-avril 
1927. 

L’auteur  propose  de  réunir,  sous  le  nom  de  «  régression  mentale  infanto-juvénile» 
certains  syndromes  mentaux  de  l’ôgc  évolutif,  à  symptomatologie  spéciale,  dont  la 
marche  est  fatalement  progressiv(î,  qui  aboutissent  è  un  déficit  mental  grave. 

La  démenc(!  très  prococe  de  De  Sanctis  n’entrerait  pas  dans  ce  groupem(!nt  et  rcs- 
ti'rait  autonome.  Par  contre  'ui  f  raient  parti,;  très  naturellement  la  dém(;nce  infantile 
di;  Weygandt  et  le  syndrome  aparètiipre-aidiasique  tardif  de  Do  Sanctis,  deux  états 
fort  ressemblants  au  point  do  vue  cliniipie.,  mais  d(;vant  demeurer  distincts.  F.n  effet 
la  démence  infantile  a  le  caractère  familial  tandis  que  le  syndrome  aparétiipie-aphasiqu  e 
ne  l’a  pas,  et  le  pnunier  étant  relève;  d’un  processus  dégénératif  tandis  qiu;  h;  second  est 
le  résultat  d’un  processus  inflainmatoiri'. 

Du  point  de  viu;  anatomo-pathologifiue,  on  trouve,  dans  la  démence  infantile,  lo 
n(;urololyse  lipoïdi;  diffuse,  aiguë,  e.ommi;  il  arrive  dans  l’idiotie  amaurotique  ;  ccci 
établit  lin  rapport  étroit  entre  la  dèm(;nc(;  infantile  et  l’idiotie  amaurotiipn;,  d’autant 
|dus  qu’il  existe  des  fortm;s  intermédiaires  (;ntr(;  les  d(;ux  malailies.  Mais  il  S(;rait  lU'é- 
maluréc;  de  réunir  ces  deux  formes,  et  d’introd  lire  celles  décri t(;s  par  Kufs  et  par  Walter, 
dans  l’idiotie  amaurotique  ;  le  jour  n’est  pas  encore  fait  sur  ce  suj(;t. 

11  suffirait  pour  l’instant  de  diviser  le  groupement  en  deux  sous-groupes  :  le  liremicr, 
nihivant  (te  la  ne,urolys(;  liiioïde,  re,ti(;ndrait,  séparéi  s,  l’idiotie  amaurotique,  la  démence 
infantile  et  les  formes  de  Kufs  (;t  de  Walter  ;  l’autre,  jiroduit  par  un  processus  de  sclérose, 
comprendrait  la  déimince  selénitique  infantile  et  la  plirénasthésic  aparétique 
aphasique.  F.  Dklkni. 
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Génération  tardive  et  dysplasie  du  phénotype,  parM.  Levi-Bianciiini.  Rassegna 
di  Siudi  Sessuali  e  di  Eugenica,  an  5,  7-8,  1925. 

La  sénilité  physiologique  des  parents  suffit,  à  elle  seule,  pour  déterminer  dans  la  des¬ 
cendance  le  déficit  mental  (dysphrénie  presbyogénique)  ou  l’insuffisance  morphologico- 
endocrinienne.  L’insuffisance  harmonique  des  procréateurs  est  responsable  de  ces 
conséquences. 

Le  problème  de  la  pre,sbyog(mèsc  est  d’importance  pour  l’eugénique. 

F.  Deleni. 

Dysphrénies  presbyogéniques,  par  M.  Levi-Bianchini.  XVIR  Congrès  de.  la  Sociélé 
iialienne  de  Fr  nialric,  Trieste,  24-27  septembre  1925.  Rivisla  sperimenlalc  di  Fre- 
nialria,  t.  L,  fasc.  3-4,  192(;. 

Exposé  méthodique  des  <ly.splasies  tant  somatiques  que  psychiques  chez  les  individus 
provenant  de  gamèb^s  trop  âgés  ;  étude  du  mécanisme  de  ces  développements  manqués. 

F.  Deleni. 

Presbyogenèse,  dysphrénies  et  dysplasies  presbyogéniques  (génération  tar¬ 
dive  et  malformations  somatopsychiques  du  phénotype),  par  M.  Levi-Bianchim 
(de  Teramo).  Archivio  generale  di  Neiirologia,  Psichialria  et  Psieoanalisi,  t.  IV, 
n»  3,  1920.  j 

Les  vingt  observations  de  l’auteur  montrent  quelle  descendance  fait  la  |génération 
sénile  (mongolisme,  crétinismiî,  infantilisme,  folh;  morale,  démence  précoce,  imbécillité, 
idiotie  amaurotique,  constitution  hystérique,  etc.). 

La  vieillesse  en  soi  est  une  maladie.  Le  sénile  ne  saurait  procréer  dos  êtri's  sains, 
eugénie  doit  retenir  ce  principe  et  ne  reganhir  comme  procréateurs  normaux  que 
>a  femme  do  20  â  30  et  l’homme  de  25  à  40  ans.  F.  Deleni. 

Hygiène  et  nrophylaxie  mentale.  Les  hôpitaux  psychiatriques,  par  Gugliemo 
Mondio.  Annali  delV  Ospedale  Psichilrico  »  L.  Mandari  »  di  Messina,  février  1927. 

d’hygiène  mentale  de  l’enfance  aux  Etats-Unis,  par  Henri  Bouyer.  Hygiène  men¬ 
tale,  an  22,  n"  8,  p.  114,  septembre-octobre  1927. 

Accidents  du  travail  chez  les  aliénés  (Accidentes  dcl  trabajo  en  los  alienados),  par 
l'crnando  Gorriti.  Revisla  argent ina  de  Neurologia,  Psiquialria  g  Medicina  legal, 
an  1,  n»  3,  p.  281,  mai-juin  1927,  et  Semana  medica,  n»  33,  1927. 

Selon  l’opinion  de  l’auteur,  on  devrait  faire  jouir  les  aliénés  qui  travaillent  dans  les 
tablisscmeiits  destinés  à  leur  assistance  des  bénéfices  de  la  loi  sur  les  accidents  do 
a'’ail,  en  appliquant  les  dispositions  do  c(dte  loi.  Dans  le  cours  de  son  article,  il  analyse, 
Parmi  ces  dispositions,  celles  qui  se  rapporbmt  à  son  projet  ;  il  s’arrête  particulièrement 
celle,  visant  la  mort  de  l’ouvrier,  qui  fixe  l’indemnité  à  une  somme  égale  au  salaire 
“acnalicr  mutiplié  par  1.000  jours  ;  il  rappelhi  en  môme  temps  que  dans  la  Colonia 
acional  de  Alienados  les  aliénés  qui  travaillent  gagnent  par  jour  dix  centavos  (à  peu 
■"■es  un  franc).  JF.  Deleni. 

capacité  civile  des  malades  psychiques  et  des  anormaux  dans  la  législation 
actuelle  et  possibilité  de  réformer  celle-ci  (La  capacité  civile  degli  infermi  e 
*^cgli  anormali  di  mente  nella  h^gislazione  attuale  c  possibili  riforme  di  questa). 
Par  Vincenzo  Bianciii.  XIIP  Congrès  de.  la  Sociélé  italienne  de  Frmialria,  Trenit', 
22-25  sepUunbro  1927.  Annali  di  Neurologia,  an  41,  n“  3,  p.  151,  novembre  1927, 
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Sur  trois  cas  de  guérison  de  délires  interprétatifs  sans  prédispositions  para- 

[noïaques,  par  P.  Clerc  et  J.  Picard.  Encéphale,  an  22,  n”  5,  p.  345-353,  mai  1927. 
Ces  trois  observations  tendent  à  démontrer  que  le  caractère  paranoïaque  de  la  cons¬ 
titution  mtnlalc  dis  interprétateurs  a  été  exagéré  et  que  la  genèse  délirante  est  plus 
complexe  qu’on  ne  l’admet. 

Le  polymorphisme,  en  effet,  dos  états  interprétatifs  permet  d’envisager  toute  une 
série  de  degrés  selon  des  diversités  constitutionnelles  et  l’intensité  des  causes. 

Dès  lors  qu’une  émotivité  plus  ou  moins  acquise  domine  sur  la  perversion  du  ca¬ 
ractère,  on  peut  admettre  la  possibilité  de  l’effacement  de  la  psychose  et  se  garder  d’un 
pronostic  délibérément  sombre.  Dans  les  observations  des  auteurs,  la  légitimité  par¬ 
tielle  des  thèmes  délirants  et  la  faible  diffusion  du  symbolisme  interprétatif  étaient 
les  témoins  de  la  limitation  des  processus  morbides.  En  dépil  du  peu  de  cas  favorables 
qu’offre  la  littérature  on  retiendra,  comme  présomptions  de  curabilité,  h  s  critères  sui¬ 
vants  :  alisence  d'hérédité  et  de  caractère  paranoïaque,  phase  dépressive  préalable, 
anxiété  très  marquée,  attitude  résignée  ou  craintive  du  malade.  E.  F. 

Malariathérapie  des  psychoses  étiologiquement  indépendantes  do  la  syphilis, 
par  Carlo  Goria.  Noie  e  Rivisle  di  Psichialria,  Pesaro,  t.  XXV,  n»  1,  1927. 
L’auteur  a  essayé  la  malariathérapie  dans  les  cas  psychiques  où  l’exaltation  psycho¬ 
motrice  constituait  le  symptôme  dominant.  Une  sédation  a  été  obtenue  dans  des  cas 
de  manie  et  de  psychose  maniaque  dépressive.  Dans  les  autres  cas  les  résultals  ont  été 
peu  favorables  et  la  malariathérapie  est  à  déconseiller  dans  la  démence  précoce. 

F.  Deleni. 

Quelques  essais  thérapeutiques  de  maladies  mentales  par  la  fièvre  récur¬ 
rente  africaine,  par  F.  D’IIollander  et  Et.  De  Greei  i'.  Journal  de  Neurologie 
el  de  Psychialric,  an  27,  n"  8,  p.  555-559,  octobre  1927. 

Vingt  cas.  Les  quelques  modifications  constatées  au  cours  de  ces  vingt  essais  ne 
dépassent  pas,  en  nombre  et  en  importance,  celles  qu’on  constate,  dans  ces  sortes  de 
maladies,  on  l’abscnco  de  toute  intervention.  A  remarquer,  d’aiitr;  part,  que  le  viruS 
employé  n’était  pas  très  virulent.  Cela  dit,  les  auteurs  considèrent  les  résultats  de  leurs 
essais  comme  nuis.  p'. 

L’action  solaire  et  l'alitement  prolongé  thérapeutique  chez  les  aliénés  (L® 

accion  solur  y  la  clinoU'rapie  prolongada  en  los  alieiiados),  pur  Fernando  GorRIT’’ 
Semana  niedica,  n“  32,  1925. 

Dans  cette  communication  en  troisième  Congrès  national  di'  Médecine  (Bueno*'" 
Aires)  l’auteur  traite  des  appKcations  de  l’héliothérapie  (d  de  la  clinothérapie  dans  1®* 
services  d’aliénés.  11  envisagi’  la  technique  d,!  ces  procédés  curatifs,  expose  leurs  indi' 
cations  et  les  résultats  qu’ils  permettent  d’obtenir  dans  les  diverses  formes  d’aliéna- 
tiori-  F.  Deleni. 

Obsessions  et  psychothérapie,  par  Luigi  Insauato.  Alli  del  VP  Congresso  deU^^ 
Sociéià  ilaluwa  di  Neurologiu,  Naples,  5-8  noveiidire  192.3.  .Stulj.  lip.  S.  BernardiB®» 
Sienne,  192(i. 


Quelques  idées  psychologiques  et  psychanalytiques  sur  les  âges  critiques  de 
l’homme  (Alcunc  idée  psieologiche  e  psicoanalitiche  sui  climaterii  dell’  UoinD)i 
par  .M.  Levi-Biangiiini.  Archivio  generale  di  Neiirologia,  Pxichiatria  e  PsicoandlP^’ 
vol.  vni,  fasc.  3,  p.  1,33-150,  septembre  1927. 
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Interprétation  psychanalytiqne  d’un  épisode  de  «Thérèse  Raquin»  (Intcrpreta- 
ziono  psycoanalitica  d’un  epi  odio  délia  «  Tore  a  Raquin  »  di  E.  Zola),  par  Giovanni 
Dalma.  Archiuio  generale  di  Neurologia,  Psichialria  e  Psicoanalisi,  vol.  VIII, 
lasc.  4,  1927. 

Libido-mnésie  (mémoire  sexuelle  |mysticisme  et  clairvoyance  chez  un  enfeint), 
par  M.  Levi-Bianchini.  Imago,  Zeilschrift  /lïr  Anwendung  der  Psijcboanalyse, 
t.  XII,  n““  2-3,  1906.  Archivio  generale  di  Neurologia,  Psichialria  e  Psicoana¬ 
lisi,  t.  VII,  n»  2,  1926. 

Forts  curieux  fragments  de  l’auto-biographic  d’un  homme  d’âge  moyen  ayant  acquis 
une  situation  en  vue.  Cet  homme,  dont  le  développement  génital  et  le  développement 
psychosexuel  furent  précoces,  se  souvient  d’attirances  féminines  éprouvées  dès  son 
jeune  âge,  notamment  d’un  épisode  situé  avec  précision  dans  sa  deuxième  année.  Mais 
au  cours  de  toute  son  enfance,  jusqu’à  l’âge  de  12  ans  où  sa  vertu  succomba,  un  ardent 
mysticisme  lui  servit  à  combattre  ses  désirs.  Autre  particularité  :  des  prophéties  de 
l’enfant  se  sont  réalisés  dans  la  suite.  F.  Deleni. 


Freud  et  la  psychanalyse,  par  M.  Levi-Bianchini  (dcTerano).  Archivio  generale  die 
Ne  rologia.  Psichialria  el  Psicoanalisi,  t.  VII,  n“  2,  1926. 

Dans  cet  article  M.  Levi-Bianchini  rappelle  l’origine, expose  les  doctrines  et  détaille 
les  techniques  de  la  psychanalyse. 

Ce  mot  s’applique  à  une  méthode  d’investigation  de  processus  psychiques,  lesquels 
demeureraient  incompréhensibles,  s’ils  étaient  abordés  autrement  ;  la  psychanalyse 
est  aussi  une  thérapeutique,  celle  des  névroses  ;  c’est  encore  une  discipline  scionti- 
fiqu(^. 

■  Ce  que  la  psychanalyse  n’est  pas,  c’est  un  système,  comme  un  système  philosophique, 
eyant  la  prétention  de  rendre  compte  de  tout,  et  dont  les  principes  rigides  n’admet- 
Iraient  pas  do  vues  nouvelles.  La  psychanalyse  reste  dans  le  domaine  de  l’expérience 
clinique,  prête  à  modifier  sa  doctrine  si  l’observation  vient  à  la  contredire.  Elle  n’a  rien 
de  dogmatique  et  elle  ne  désire  conserver  de  sa  théorie  que  ce  qui  explique  les  faits  et 
'lue  ce  que  les  faits  confirment.  F.  Deleni. 

Le  noyau  central  de  la  psychanalyse  et  la  prise  de  possession  de  la  psychana¬ 
lyse  en  Italie,  parM.  Levi-Bianciiini.  Gazzella  degli  Ospcdali  e.dclle  Cl 'niche,  1925, 
n”  42. 


Remarques  sur  le  complexe  d’Œdipe  (Eeparos  al  complejo  ,de  Edipo),  par  Fer¬ 
nando  Goiuuti.  Sociélé  de  Neurologie  el  de  Psgchialrie  de  Buenos-Aires,  12  novem¬ 
bre  1926  ;  Semana  medica,  n®  50,  1926. 
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Constatations  histopathologiques  nouvelles  et  considérations  sur  la  presbyo¬ 
phrénie.  Un  cas  de  psychose  sénile  grave.  Maladie  d’Alzheimer  (Hilievi  isto- 
patologici  nuovi  i;  considurazioni  sur  la  prasbiofrcnia),  par  Vitlor  Ugo  Giacanelli. 
Annali  ddV Oapcdale  l’sicliiatrico  l'nuinciale  in  PeriKjia,  an  21,  fasc.  1-2,  ]).  23-75, 
janvier-juin  1<J27  (G  planches). 

Intéressante  étude  clinique  et  histologique  dont  il  résulte  que  la  maladie  d’Alzheimer 
ne  constitue  qu’une  forme  peu  fréquente  de  la  démence  sénile. 

Les  lésions  les  plus  fréquentes  du  cerveau  sénile  consistent  en  altérations  colloïdales  ; 
les  plaques  séniles,  les  dégénérations  en  gros  faisceaux  de  Alzheimer,  la  dégénération 
granulo-vacuaire  do  Simkovicz  ne  reconnaissent  pas  d’autre  origine  ;  ces  formes  histo- 
logiipies  peuvent  se  rencontrer  à  n’importe  quel  niveau  de  l’axe  |cérébro-spinal. 

V.  ÜULF.NI. 

Présence  du  tréponème  pâle  dans  l’écorce  cérébrale  des  paralytiques  généraux 
malarisés  (Preseucia  did  treponema  paliditm  en  le  corteza  eneefalica  de  los  parali- 
ticos  malarizados),par  Adolfo  M.  Sieuha.  Tcrr.crn  Itcnnion  de  la  Sociedad  Argcnlina 
de  Paloloijia  régional  dcl  Nnrlc,  Tucuman,  7- lU  juillet  1927  ;  Archivas  argenlinos  de 
Neiirolugia,  vol.  I,  11“  3,  p.  183-203,  octobre  1927  (30  figures). 

Intéressante  étude.  L’auteur  n’a  pas  vérifié  que  les  tréponèmes  reconnus  dans  l’écorce 
de  ses  P.  G.  soient  des  trépomènes  tués  par  la  malariathérapie  ;  ils  ne  différaient  en 
rien  des  tréponèmes  qu’on  trouve  dans  la  corticalité  cérébrale  des  P.  G.  non  mala  isési 

F.  Deleni. 

Valeur  et  limites  de  la  réaction  ferrique  de  Hugo  Spatz  on  neuropathologfi®' 

par  Ailnlfo  M.  Si  onuA.  Pivisla  Argenlina  de  Aenrologia,  Psiiiuiutria  et  Me.dicina 
legal,  t.  1,  n“  2,  p.  1 00-184,  mars-avril  1927. 

La  réaction  de  Spatz  n’est  pas  spécifique  de  la  paralysie  générale  [irogressivi^  ;  (dlo  ne 
peut  servir  do  critère  histo-pathologiquc  dans  le  diagnostic  posl  morleni  de,  cette 
maladie. 

Dans  le  système  nerveux  de  l’homme,  le  fer  se  présente  sous  deux  formes  :  a)  Fer, 
actif,  combiné  ou  ionique  ;  h)  fer  désintégrai  ou  moléculaire. 

On  le  trouve,  sous  la  première  de  ces  formes,  accumulé  dans  le  système  nerveuk 
d’après  une  disposition  architecturale  bien  étudiée  par  Spatz  et  son  écoh^  (nucléus  cau- 
datiis,  globus  pallidus,  putamen,  thalamus,  substantia  nigra  de  SOmmring,  locus  nigei’- 
cortex,  etc..). 

T.’autre  forme  (fer  moléculaire)  n’est  pas  systématiquement  distribuée.  Elle  est 
répartie,  sans  disposition  architi'cturale,  dans  toute  la  substance  cérébrah!,  sous  l’i'*' 
fluence  des  processus  (h^  désintégration. 

l.a  réaction  de  Spatz  met  en  évidenciî  le  fer  organique,  tantnormal  (luepathologid'^''’ 
Tout  processus  de  natun;  désintégrative  pimt  donc  provoquer  dans  le  système  nerveux, 
la  réaction  de  Spatz.  Par  eximqjle,  Guzze.tti  l’a  obtenue  expérimentalement  en  mort*' 
fiant  ou  en  détruisant  la  substance  nerveuse  chez  des  chiens,  des  chats,  des  cobayes> 


iSAL Y SUS 


477 


L’autniir,  on  oollaboralion  avec  Anibal  Ponce,  a  obtenu  la  réaction  dans  des  cas  de 
démence  vésaniquo,  d(!  démence  sénile,  de  phrénasténie  de  démence  épileptique  et 
de  paralysie  générale.  Spatz,  Ivan  Bertrand,  l’ont  trouvée  dans  le  parkinsonisme  ; 
Marinesco,  dans  des  tumeurs  gliomatouses  ;  Petto,  dans  la  maladie  du  sommeil  ; 
Weber,  dans  le  ramollissement  cérébral  ;  Claude,  Ziveri,  près  des  foyers  d’hémorragie 
cérébrale  ;  et  Metz  et  Spatz,  Dudgeon,  Bravetta,  Ostertag,  Woismann,  etc.,  dans  l’écorce 
des  paralytiques  généraux. 

D’après  les  préparations  de  l’auteur  les  vecteurs  pathogènes  di;  fer  moléculaire  ou 
désintégratif  no  sont  ni  les  i)lasmazellen,  ni  le  tissu  connectif,  ni  les  neurones,  ni  les  cel¬ 
lules  nèvrogliques,  ni  les  oligodendrogliques.  La  fonction  jdiagocytaire  paraît  être 
exclusivement  remplie  par  la  microglie  ou  par  ce  que  les  Alkmands  appellent  les 
"  llortegascbenzellcn  ».  Ci'ei  démontnTait  que  le  fer  moléculaire  n’est  pas  toujours  de 
natur,;  liématogènc,  comme  le  pensent  la  plupart  des  auteurs  (Bonfiglio,  Blondi.  Ziveri, 
Liibarseb,  Siefler,  Claud(!  et  Loyer,  Weismann,  Dudgeon,  etc.),  mais  qu’il  peut  pro¬ 
venir  parfois  do  la  désinlégratiori  du  tissu  nerveux.  F.  Duleni. 

Remarques  sur  le  prétendu  graphique  sérologique  de  la  paralysie  générale, 
par  Bamon  Cisternas.  lievisia  Anjcniina  dn  Neurologia,  Psiquialria  el  Medecina 
legal,  an  1,  n»  2,  p.  251-219,  mars-avril  1927. 

L’auteur  a  pu  constater  d(!  grandes  différences  entre  les  diverses  courbes  obtenues  par 
la  réaction  du  mastic  dans  l’exame.n  du  liquide  céphalo-rachidien  des  paralytiques  géné¬ 
raux.  En  outre,  il  a  constaté  que  les  courbes  attribuées  à  la  paralysie  générale  peuvent 
être  retrouvées  dans  d’autres  maladies  mentales.  Enfin,  d’ajjrès  ses  observations  re¬ 
cueillies  à  rilospicio  de  las  Mercedes,  la  courbe  la  plus  fréquente  est  celle  qu’indique 
la  précipitation  dans  tous- les  tubes.  F.  Deleni. 

La  forme  asthéno-hypersthénique  de  la  paralysie  générale,  jiar  1{.  Benon. 

Gazelle  des  Jlûpilaux,  an  110,  n“  94,  p.  1451,  23  novembre  1927. 

La  forme  asthéno-hypersthénique  do  la  paralysie  générale,  caractérisée  par  le  début 
constant  de  la  maladie  sous  l’aspect  d’un  syndrome  asthénique  musculaire  et  psychique, 
par  le  passage  progressif  de  l’asthénie  à  l’hypersthénic  ou  manie  des  aliénistes,  a  pu 
être  exactement  identifié  grâce  aux  travaux  de  J.  Tastevin  sur  l’asthéno-manie  on 
asthéno-hypersthénie.  Elle  est  très  intéressante  à  connaître  :  au  point  do  vue  clinique 
elle  soulève  les  problèmes  diagnostiques  les  plus  variés,  qu’on  envisage  la  période  de 
dépression,  o\i  la  période  d’excitation,  ou  enfin  la  phase  intermédiaire;  C(dte  dernière, 
phase,  quand  elle  offre  une  longue  durée,  fait  croire  ù  une  rémission,  sinon  à  une  gué- 
cison  ;  au  point  de  vue  thérapeutique,  la  notion  de  cette  forme  de  la  maladie  do  Bayle 
hict  en  garde  contre  dos  appréciations  trop  avantageuses  de  médications  qui  n’ont  pas 
encore  fait  suffisamment  leurs  preuves  dans  le  temps.  E.  F. 

Simulation  de  la  rigidité  décérébrée  chez  deux  p2iralytiques  généraux  (Simu¬ 
lation  of  dcc(îrebrate  rigidity  in  two  paretics),  par  Charles  E.  |1viely.  American  J. 
of  Syphilis,  vol.  XI,  n”  4,  p.  532,  octobre  1927, 

11  s’agit  de  deux  cas  de  spasme  tonique,  généralisé  et  jiersistant  avec  hyperthermie, 
l’un  des  deux  paralytiques  généraux  présentant  une  ébauche  «les  phénomènes  de 
Wagnus  et  de  Klerjn.  Il  est  à  supposer  que  la  lésion  est  une  thrombose  localisée  dans 
le  cerveau  moyen. 
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Pyrétothérapie  réglée  dans  la  paralysie  générale  par  l’injection  intraveineuse 

de  vaccin  antichancrelleux,  par  SinAUD,  IIaguenau  et  Wallich.  Presse  médi¬ 
cale,  n»  74,  p.  1121,  14  sc.ptombro  1927. 

Lo  traitcinunt  de  la  paralysie  générale  par  la  malaria  a  donné  des  résultats  remar¬ 
quables.  11  s’agirait  do  savoir  si  les  bons  erfets  obtenus  sont  sous  la  dépendaneo  du 
chon  thermique  ou  s’ils  sont  diis  à  une  action  inhibitrice  de  l’hématozoaire  sur  lo  tré¬ 
ponème. 

llien  qu’on  tende  en  général  à  dénier  au  tréponème  tout  pouvoir  spécial,  le  problème 
ne  pourra  être  résolu  que  si  l’on  dispose  d’une  substance  capable  de  provoquer  chez  h; 
paralytique  un  accès  thermique  identique  à  celui  du  paludisme,  et  capable  surtout  de 
reproduire  cet  accès  régulièrement,  è  tout  coup,  à  volonté. 

<  ii'tto  substance  existe  ;  c’est  un  vaccin  microbien.  On  peut,  on  toute  certitude,  provo¬ 
quer  volontairement  et  indéfiniment,  chez  le  paralytique  général,  un  accès  fébrile 
variable  entre  38“  et  40“  suivant  la  dose  injectée,  par  voie  intravcimiusc.  Il  s’agit 
du  vaccin  antichancrelleux  dit  «  Dmelcos  ». 

Dans  la  cure  anticliancnOleuse,  cinq  ou  six*  injections  suffisent.  11  fallait  s’assurer 
qu’avec  une  plus  grande  répétition  des  inj(îctions,  l’action  pyrôtogue  du  •  Dmelcos  » 
ne  se  trouve  pas  diminuée. 

Or  un  paralytique  général  a  roQu  43  injections  intraveineuses  du  vaccin  de  Nicolle. 
Il  a  réagi  ù  la  dernière  injection  comme  à  la  première.  La  secousse  thermique  se  dô- 
clenclie  avec  la  môme  puissance,  avec  le  môme  rythme.  Il  n’y  a  pas  non  plus  de  sensi¬ 
bilisation  et  les  acnés  n’ont  pas  tendance  à  s’aggraver  et  à  déterminer  un  choc  trop' 
brutal.  C’est  ha  le  fait  ess(întii'l. 

Prudemment,  les  auteurs  n’ont  jusqu’ici  soumis  à  ce  traitement  que  trois  paraly¬ 
tiques  généraux  tle  type  clinique  classique.  I.’organisme  de  ces  malades  a  bien  toléré 
ces  hémoclasies  pyrétiques,  associées  au  traitement  arsenical  (tryparsamidu  ou  sulfar- 
sénol),  il  n’a  pas  été  observé  chez  eux  la  moindre  défaillance  viscérale  et  il  n’y  a  pas  eu 
albuminurie,  ou  hype.razotémie,  môme  après  la  quaranle-lroisième  injeclion. 

L’état  psychique,  autant  que  neuropathique  (dysarthrie)  et  général  de  ces  paraly¬ 
tiques  généraux,  ayant  subi  ce  traitement,  s’esl  remarquablemenl  amélioré  il  partir  de 
la  huitième  ou  dizième  injection.  Mais,  comme  il  est  de  règle  également  avec  le  traite  - 
ment  paludéen,  le  lîordet-Wassermann  rachidicm  positif  n’a  pas  été  négativé. 

Le  fait  pratique,  (pii  sc  dégage  de  cette  étude  est  que  t  nous  sommes  on  possession 
(l’une  méthode,  facile,  sans  danger,  qui  nous  p((rraet  à  notre  Imuro,  dans  les  conditions 
qu(!  nous  choisissons  et  déterminons  nous-mômes,  de  provoquer  dos  chocs  pyrétiques 
d’une  intensité  et  d’un  rythme  réguliers  et  indériniment  égaux,  et  pour  une  période 
horaire  toiijours  la  mèim;  ». 

On  (mmprend  que  cette  méthode,  puisse  ôtre  étendue  et  généralisée  à  la  pathologie 
générale,  et  |)sychiatriqu(!.  En  efbd,  (die  p((rmet  d’espacer  ou  de  supprimer,  ii  volonté, 
l’accès  fébrile,  par  (exemple,  au  cas  de  traumatismes  divers  ou  d’affections  inter- 
curn'ntes  aiguës,  maladies  juilmouaires  ou  abdominales,  ou  encore  pendant  bis  périodes 
(1(!  menstruation,  ou  au  cours  d’un  voyage,  etc. 

S’il  est  donc  vrai  (pje  l’hématozoaire  n'a  aucune  action  spécifique  sur  le  tréponème, 
il  n’((St  pas  doute.ux  que  l’injection  do  <(  Dmelcos  »,  d’ur  maniement  si  fa  ûh-  et  suscep  - 
tibl(!  d’être,  disciplinée,  déclenchée  ou  interrompue  il  volonté  dans  son  accès  fébrile, 
doit  être  préféré,!  à  l’inoculation  malarienne,  d’autant  plus  qu’-à  r(!ncontro  dos  sujets 
impaludés,  dont  l’état  de  fatigue  et  l’anémie  sont  des  plus  frappants  au  cours  du  traite¬ 
ment,  l’habitus  extérieur  chez  les  malades  s’est  modifié  dans  un  t<  ((t  autre  sens,  des 

plus  favorables. 


E.  F. 
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Effets  de  la  malaria  inoculée  aux  déments  paralytiques  ex-malariques  (Effctti 
dolla  malaria  iaoculata  sui  domcnti  paralitioi  cx-malarici),  par  G.  Mingazzini  (de 
Roma).  Archives  suisses  de  Neuroluyie  ci  de  Psychialrie,  vol.  XX,  fasc.  2,  p.  262-270, 
1927. 

La  fait  d’avoir  coatractô  la  malaria  avant  ou  après  la  syphilis  n’immunise  "aucu- 
ment  h-  malade  contre  la  paralysie  générale.  La  préexistence  de  la  malaria  ne  modifie 
en  rien  le  temps  d(i  latence  entre  le  chancre  (d  hîs  premiers  symptômes  do  la  paralysie 
générale.  Les  conditions  favorisant  ou  non  le  succès  de  la  malariathérapie  sont  les 
inSmiis  pour  les  anciens  paludée.ns  (hîvenus  paralytiques  généraux  que  pour  les  malades 
n’ayant  jamais  ôté  atteints  do  malaria 

Si  h'S  indi.fènes  de  régions  impaludées  et  ayant  contracté  la  sypmiis  semblent  échap¬ 
per  à  la  paralysie  générale,  ceci  doit  dépendre  de  l’absmce  de  cos  facteurs  qui  tendent 
à  dimimuT  la  résistance  du  système  nerveux,  ce  que  font  par  exemple  le  surmenage  et 
l’abus  des  toxiques  F.  Deleni. 

Ea  malariathérapie  de  la  paralysie  générale  (La  terapia  malari  -a  délia  paralis  i 
progressiva !,  par  Giovanni  Mingazzini  (de  Rome).  Conférences  de  l'Ecole  supérieure 
de  Malarioloyic,  Stab.  tip.  Uilta  Armani  di  Go  .rrier,  Rome,  1927. 

Ee  traitement  de  la  paralysie  générale  par  les  injections  de  stovarsol  sodique, 
par  A.  SÉZARY  et  A.  Barué.  Bullelin  de  la  Soc.  fr.  de  Dermatologie  et  de  Syph., 
n'>=  6  et  8,  p.  446  et  714,  juillet  et  novembre  1927 

Les  autours  donnent  deux  nouvelles  observations  s’ajoutant  aux  sue.  ès  du  sto¬ 
varsol  ;  22  malades  traités  peuvent  être  considérés  comme  guéris  cliniquement  ;  le 
traitement  au  stovarsol  a  donné  de  bons  résultats  dans  le  tiers  dos  cas.  E.  F. 

^Malariathérapie  de  la  neurosyphilis,  par  Mariano  Alurralde.’  F»  Congrès  de  l’As¬ 
sociation  médicale  argentine,  8  novembre  1927. 

Cinq  des  vingt  paralytiques  généraux  malarisôs  ont  pu  reprendre  les  occupations. 
Associée  au  traitement  spécifique,  la  malariathérapie  jiaraît  actuellement  le  seul 
’Aoyen  efficace  d’enrayer  la  paralysie  générale  et  de  rendre  aux  malades  atteints  de 
Aeurosyphilis  leur  valeur  sociale.  F.  Deleni. 

pSYCHOSE-i  TOXIQUES 
ET  1NFEL.TIEIISES 

Stupeur  de  la  confusion  mentale  dans  un  syndrome  parkinsonien,  par  Juan 
M.  Orarrio.  Reoista  Argentina  de  Neurologia,  Psiquialria  et  Medecina  legal,  an  1, 
*1°  2,  p.  198-214,  mars-avril  1927. 

Histoire  clinique  d’un  malade  présentant  la  symptomatologie  Iclassique  de  la  con¬ 
fusion  mentale  avec  stupeur.  En  outre  on  constate,  chez  le  môme  malade,  comme 
superposée,  la  symptomatologie  d’un  syndrome  parkinsonien  typique.  Se  rapportant 
fies  faits  analogues  qu’il  a  déjà  publiés  l’auteur  conclut  que  la  stupeur,  accompa- 
?nant  la  confusion  mentale,  est  neurologiquemcnt  A  considérer  comme  un  syndrome 
Putkinsonien  ;  les  lésions  correspondant  A  cet  état  siégeraient  dans  le  système  pallidal 
®  le  locus  niger,  et  il  existerait,  chez  les  malades  de  ce  type,  de  l’hyposurrénalismc. 

F.  Deleni. 
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La  prédisposition  dans  le  délire  aigu  et  le  délirium  tremens,  par  Henri  Uamayh. 

Progrès  médical,  an  53,  n»  4  1,  p.  1380,  8  oclobn;  1027. 

Ne  fait  pas  dt  délire  aigu  n’importe  quel  malad<’  ;  n’inqjorte.  quel  aleooliquo  no  fera 
pas  du  d(dirium  tremens.  Ces  graves  aff(Ætions  n’éclateront  que  ch  y/,  des  sujets  prédis¬ 
posés  par  une  hérédité  mentale  et  névropathique  intense. 

Ces  constatations  sont  d’une  haute  importance  pour  le  pronostic.  On  sauve  inté¬ 
gralement  beaucoup  d(i  délires  aigus  (d  de  deliriums  tremens,  mais  il  en  est  qui  restent 
sons  le  coup  d’idées  délirantes  chroniques,  de  confusion  mentale  chronique,  de  schizo¬ 
phrénie,  etc.  llien  d’étonnant  :  l’iiérédilé  et  la  prédisfiosition  itjentale  et  cérébrale  de 
ces  malades  expliquent  le  fait. 

11  convient  donc  do  conserver  une  certaine,  réserve  au  sujet  <!.■  l’avenir  mental  des 
malades  sauvés  d’un  délire,  aigu  ou  d’un  delirium  tremens.  La  connaissance  des  anté¬ 
cédents  héréditaires,  collatéraux  et  personnels,  Sera  très  utile,  en  ces  cas,  au  pronostic 
mental.  K.  F. 

Notes  anatomo-cliniques  sur  trois  cas  de  délire  aigu,  par  Henri  Claudu  et.Ican 
Cuui..  Encéphale,  an  22,  n»  8,  p.  Ü28-Ü32,  septeml)r(î-octobr:!  1927. 

Dans  ces  cas  l’histologie  du  système  central  a  exclusivement  relevé  des  lésions  à 
type  de  chromatolyse,  de  caryolyse,  de  dégénérescence  pigmento-graisseusc,  jointes 
à  une  prolifération  des  éléments  migrateurs  de  la  névroglie  avec  satellitose  et  neuro- 
nophalie. 

Ces  altérations  paraissent  bien  ridcver  d’une  atUdnte  brusque  et  violente  (h;  la  subs- 
tanc(!  nerveuse  j)ar  un  i)roces.sus  d’ordre  inf(!cti(mx  ou  toxifpie,,  processus  frappant 
électivement  Taxe  cérébro-spinal  ;  la  nature  même  de  l’ag'Uit  agresseur,  l’intimité 
du  mécanisme  pathogônique  demeurent  mystérieuses,  mais  certaines  considérations 
ressertent  de  l’étude  des  cas  rapportés  de  divers  côtés. 

Le  délire  aigu  frappe  surtout  les  femmes,  une  prédisposition  [isychopathique  paraît 
nécessaire  et  le  clioc  émotionnel  semble  souvent  préparer  une  rupture  de  l’équilibre 
dynami(pic  des  éléments  nerveux. 

La  lipoïdolyse,  si  généralement  observée  dans  les  préparations  provenant  de  délires 
aigus,  expliquerait  la  brutalité  et  la  gravité  du  tableau  clinique.  E.  F. 

Note  sur  les  relations  entre  les  psychoses  et  le  paludisme  dans  la  république 
argentine,  par  Arturo  Amf.giiino.  Iloletin  del  Instiluh  de  Clinica  guirurgica,  n»’  14, 
15  et  IG,  192G. 

En  dehors  do  la  psycliose  infectieus,,  des  adultes,  l’auteur  envisage  la  répercussion 
que  peut  avoir  la  malailie,  sur  le  développement  intellectuel  des  descendants  des  palu- 
diques  ;  l’atteinte  directe,  du  cerveau  infantile  par  le  paludisme  peut  être  grave  et  créer 
des  cérébropathi(^s.  F.  Deliîimi. 

Les  troubles  psychiques  en  rapport  avec  l'inlluenza  (1  disturbi  psichici  in  rap¬ 
porte  con  l’influenza),  par  Antoiuo  Munuicini.  Paliclinico,  scz.  rned.  an  34,  n”  12, 
p.  597-017,  décembre  1927. 

Bonne  mise  au  point  de  la  (luestion  des  délires  consécutifs  à  la  grippe,  et  qui  peuvent 
se  présenter  sous  la  forme  de  confusion  mentale  hidlucinatoire,  la  plus  fréipicnte,  on 
celle  d’états  dépressifs  mania(|ues,  ou  affectifs  mixtes. 

Fin  l  e  qui  conciirne  la  pathogénie  des  délires  de  la  grippe  et  des  infections  en  général' 
l’auteur  estime  que  la  maladie  infectieuse  est  iiroductriee  de  délire  parce  ([u’ello  est 
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une  cause  de  rétention  des  chlorures,  et  parce  que  l’organisme  n’avait  que  des  réserves 
alcalines  insuffisantes.  Autrement  dit  l’insuffisance  des  réserves  alcalines  constituerait 
la  condition  première  du  délire,  la  prédisposition  au  délire.  F.  Deleni. 
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Un  cas  de  psychose  maniaque  dépressive  (forme  circul  aire)  à  phases  alterna¬ 
tives  quotidiennes,  par  F'ritz  Wiesel.  Acfa  Psychialrica  e  Neurologica,  Copenhague, 
an  2,  n»  2,  p.  146-160,  1927. 

Le  cas  actuel  présente  cette  particularité  rare  que  les  deux  phases  de  la  psychose 
nianiaque  dépressive  ne  durent  chacune  qu’un  jour.  Thoma. 


A  propos  do  la  schizophrénie,  par  Pierre  Janet.  Journal  de  Psychologie  normale 
el  palhologique,  an  24,  no6,  p.  477-491,  15  juin  1927. 

Les  théories  de  Bleulersur  la  dissociation  psychologique  dans  la  schizophrénie  ont  été 
•'emarq\iablement  exposées  par  Minkowski.  Deux  observations  détaillées  fournissent 
i  Pierre  Janet  l’occasion  de  rapi)elor  de  quelle  manière  il  serait  disposé  à  interpréter 
•^ette  dissociation.  Dans  le  premier  cason  voit  une  jeune  fille  retirée  de  la  vie  réelle  triom¬ 
pher  constamment  dans  la  vie  de  rêverie  qu’elle  s’est  faite.  C’est  là  le  propre  du  jeu, 
activité  incomplète  et  de  pur  caprice,  cependant  capable  de  déclancher  intérieurement 
*a  réaction  de  tri  omphe  et  de  déterminer  dans  l’esprit  un  gaspillage  de  forces.  Ce  senti- 
hicnt  de  triomphe  diminue  chez  la  malade  l’aspect  de  tristesse  et  son  sentiment  de 
*  irréel.  La  rêverie  joue  chez  elle  le  rôle  de  l’alcool  ou  de  la  morphine  chez  d’autres, 
i^ette  première  malade  est  une  asthénique  psychologique  comme  la  seconde.  Elle  est, 
aamme  celle-ci,  dans  un  état  d’inaction  morose  avec  réaction  de  rétrécissement,  mais 
elle  présente  une  autre  répartition  des  forces  à  cause  du  développement  de  la  rêverie 
Ifiomphale.  Los  malades,  appelés  des  schizophrènes,  ne  sont-ils  pas  des  asthéniques 
Psychologiques  qui  se  sont  en  quelque  sorte  installés  dans  leur  maladie  et  qui  l’ont 
rendue  chronique  à  la  suite  d’un  équilibre  nouveau  des  forces  réduites  ? 

E.  F. 


Schizophrénie  (Esquizofrenia),  par  Nerio  Rojas  et  José  C.  Belbey.  Revisia  argeniina 
de  Nerologia,  Psiquialria  y  Medicina  legal,  an  1,  n»  4,  p.  388,  juillet-août  1927. 


La  malade,  sur  un  fond  constitutionnel  émotif  et  schizoïde,  a  présenté  d’abord  un  état 
psychasthénique  (doutes  sur  la  réalité,  phobies,  anxiété)  et,  depuis  quelques  mois,  un 
délire  de  transformation  personnelle  et  du  monde  extérieur  avec  des  hallucinations  et 
®  la  dépression  mélancolique.  D’après  les  auteurs,  cet  état  correspond  aux  cas  décrits 
Pàr  Claude  sous  le  nom  de  schizophrénie  (fond  constitutionnel,  pas  de  lésion,  pas  de 
dniencc),  s’écartant  ainsi  de  la  doctrine  de  Bleuler,  trop  large  et  imprécise  au  point  de 
clinique  et  nosologique.  F.  Deleni. 


^Ohaidération»  sur  la  BChizophrénle  et  ses  associations,  par  Henri  Damaye. 
Annales  médico-psychologiques,  an  85,  t.  Il,  n»  3,  p.  218,  octobre  1927. 

L  auteur  attire  l'attention  sur  la  fréquence  relative,  en  clinique,  de  l’association  du 
J  drome  schizophrénique  avec  d’autres  psychoses  ou  d’autres  troubles  mentaux.  Assez 
^luents  sont  les  mélancoliques,  les  débiles  mentaux,  les  délirants  divers,  les  déséqui- 
®é8>  les  psychasthéniques,  les  hystériques,  chez  lesquels  on  remarque,  en  outre,  des 
"iptômes  appartenant  à  la  schizophrénie,  plus  ou  moins  accusée  et  en  plus  ou  moins 
«aVBS  NEUROLOGIQUE,  T.  I,  N»  3,  MAR»  1928.  31 
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grand  nombre.  Il  y  a  aussi  des  paralysies  génôrales  dont  le  tableau  montai  est  un 
syndrome  schizophrénique.  L’association  des  symptômes  schirophréniques  à  divers 
syndromes  de  la  pathologie  mentale  donne  lieu  à  des  cas  cliniques  de  physionomie  aber¬ 
rante.  De  nombreux  exemples  de  telles  associations  donnés  par  l’auteur  montrent  com¬ 
bien  sont  variés  et  souvent  difficiies  à  interpréter  les  aspects  morbides  pouvant  en 
résulter.  Outre  les  appoints  schizophréniques  qui  s’associent  à  des  degrés  divers  et  en 
des  proportions  diverses,  aux  différents  types  de  psychoses  constitutionnelles  ou  toxi- 
infectieuses,  il  faut  signaler  les  cas  d’un  autre  genre  où  un  délire  aigu  éclate  chez  un  schi¬ 
zophrène.  La  septicémie  éclate  un  beau  jour  et  le  cerveau,  lieu  de  moindre  résistance, 
donne  prise  à  la  méningo-encéphalite,  substratum  du  délire  aigu.  De  la  sorte  il  ne 
serait  pas  impossible  qu’un  délire  aigu  guéri  transformût  parfois  un  «  schizophrène  » 
sans  lésions  cérébrales  en  un  «  dément  précoce  »  à  méningo-encéphalite  chronique. 

11  est  enfin  à  noter  que  si  l’on  examin(^  les  antécédents  familiaux  des  délirants  aigus 
et  des  delirium  tremens  on  trouve  souv(mt  un  frère  ou  une  S(Kur  atteints  île  schizophré¬ 
nie  ou  de  démence  précoce.  L’organe  cérébral  était  donc,  en  ces  familles,  lieu  de  moindre 
résistance.  Cette  constatation  parait  intéressante  au  point  de  vue  de  l’étiologie  du  délire 
aigu  et  du  delirium  tremens.  Ces  deux  affections  aiguës,  d’ordre  septicémique,  néces" 
siteraient  un  cerveau  très  prédisposé.  C’est  ce  qui  explique  le  cas  de  psychoses  chroni¬ 
ques  consécutifs  à  la  guérison  du  délire  aigu  et  du  delirium  tremens.  E.  F. 

Le  syndrome  moteur  de  la  démence  précoce  catatonique,  par  IL  Claude,  II.  Ba- 

iiuK  et  A.  Tuevenahd.  Encéphale,  an  22,  n»  10,  p.  741-7G7,  décembre  1927 

(4  planches). 

Le  syndrome  moteur  de  la  démence  précoce  catatonique  présente,  avec  les  syndromes 
parkinsoniens,  des  analogies  d’apparence  qui  ont  conduit  divers  auteurs  à  un  rappro¬ 
chement  et  à  une  certaine  assimilation  ilc  ces  deux  affections.  En  réalité,  si  la  catatonie 
prend,  à  divers  égards,  le  masque  de  certains  syndromes  organiques  extrapyramidaux, 
elle  s’en  distingue  nettement  jiar  l’état  des  fonctions  posturales,  des  réactions 
pharmaco-dynamiques  et  des  divers  signes  neurologiques  qui  sont  très  différents  dans 
ces  deux  ordres  d’affections.  En  outre,  les  signes  physiques,  de  même  que  les  symptômes 
psychiques  de  la  catatonie,  jjrésentent  une  variabilité  extrême,  souvent  môme  une 
allure  périodique.  Enfin  et  surtout  il  existe  dans  ia  catatonie  une  intrication  infiniment 
plus  marquée  entre  le  psychisme  et  le  trouble  moteur  ;  le  parkinsonien  lutte  contre  son 
barrage  moteur  ;  chez  le  catatonique,  tout  se  passe  comme  si  la  volonté  du  mouvement 
elle-même  faisait  défaut. 

Les  anaiogies  extérieures  de  la  catatonie  sont  plus  frappantes  avec  l’hystérie  ;  toute¬ 
fois  la  différence  avec  l’hystérie  réside  dans  ce  fuit  que  la  catatonie  revêt  certains  ca¬ 
ractères  qui  peuvent  se  retrouver  au  cours  des  états  organiques.  Les  auteursont  rappoftéi 
par  exemple,  deux  cas  de  signe  de  Babinski  au  cours  de  la  catatonie.  Toutefois  les  signes 
d’allure  organhpie,  que  l’on  peut  déceler  en  pareil  cas,  sont  incomplets  et  soumis  à  des 
variations  dans  le  temps.  C’est  pourquoi  si  celte  symptomatologie  ne  peut  être  rapportée 
à  une  altération  localisée  des  systèmes  anatomiques,  elle  peut  être  considérée  comihS 
l’expression  d’un  trouble  fonctionnel  répondant  à  une  modification  dynamique  de 
cause  variable. 

11  n’est  pas  interdit  de  penser  que,  dans  les  psychopathies  ù  forme  catatonique  où 
hébéphréno-catatonique,  l’état  dynamique  de  certains  systèmes  d’associations,  et  no¬ 
tamment  les  ganglions  de  la  base  et  les  connexions  diverses  de  la  voie  extrapyraniidal® 
avec  la  corlicaiilè  cérébrale,  soient  modifiés  sous  l’influence  soit  de  l'étal  humoral,  soi*' 
d’un  élément  toxique  ou  toxi-infeclieux.  La  rétrocession  des  symptômes,  leurvariab* 
litô  d'un  instant  è  l’autre  donne  à  penser  qu’il  ne  faut  pas  mettre  en  cause  des  altéra' 
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lions  anatomiques  importantes  des  noyaux  de  la  base  et  dos  voies  extrapyramidales 
qui  n’ont  d'ailleurs  jamais  été  prouvées. 

Cette  notion  des  variations  de  l’état  dynamique  des  différents  systèmes  qui  cons¬ 
tituent  l’architectonie  cérébrale  paraît  plus  féconde  que  les  hypothèses  de  localisation 
anatomique  stricte.  Elle  ouvre  une  voie  aux  recherches  biocliniques  qui,  dans  le  domaine 
psychiatrique,  doivent  être  associées  aux  recherches  anatomo-cliniques.  Les  résultats 
si  remarquables  obtenus  dans  le  domaine  neurologique  par  cette  dernière  méthode  ne 
peuvent  pas  cependant  être  être  encore  transportés  avec  le  même  fruit  sur  le  terrain 
psychiatrique,  les  documents  qu’elle  a  fournis  étant  actuellement  insuffisants. 

E.  F. 

Contribution  à  l’étude  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  la  démence  précoce, 
notamment  quant  à  la  réaction  au  benjoin colloïdid,  par  Divry  ctM.  Moreau, 
Journal  de  Neurnlnf/ie  el  de  Psychiatrie,  an  27,  n”  8,  p.  565-573,  octobre  1927. 

Le  liquide,  céphalo-rachidien  des  déments  précoces  se  montre  normal,  aux  méthodes 
d’exploration  habituelles  ;  cependant,  dans  quelques  cas,  on  peut  y  relever  une  lympho¬ 
cytose  discrète.  Sur  les  30  cas  examinés,  la  réaction  du  benjoin  colloïdal  a  été  trouvée 
régulièrement  négative.  g.  p 


Les  troubles  vestibulaires  dans  la  démence  précoce  catatonique,  par  H. Claude, 
.1.  Baruk  et  M.  Aubry,  Société  de  Biologie,  21  mai  1927. 

Les  auteurs  ont  étudié  les  réactions  vestibulaires  dans  13  cas  de  démence  précoce, 
dont  4  cas  de  catatonie.  Ils  ont  constaté,  dans  ces  cas  de  catatonie,  une  diminution  ex¬ 
trêmement  considérable  et  môme,  chez  certains  malades,  une  abolition  totale,  des  mou¬ 
vements  réactionnels  aux  épreuves  galvaniques  et  caloriques.  Les  réactions  subjectives 
sont  également  nulles,  même,  après  des  excitations  d’une  intensité  extrême.  Ces  consta¬ 
tations  permettent  dans  une  certaine  mesure,  d’individualiser  la  forme  catatonique  dans 
■aqnelh!  on  constate  certains  signes  objectifs  spéciaux  que,  l’on  ne  retrouve  ni  dans  les 
outres  maladies  mentales,  ni  même  dans  les  autres  formes  de  démence  précoce. 

E.  F. 


Les  causes  de  la  catatonie  dans  la  démence  précoce,  par  Paul  Delmas-Mar- 
SALET.  Journal  de  Neurologie  el  de  Psychiatrie,  an  27,  n»  8,  p.  549-554,  octobre 
1927. 


L’état  catatonique  de  la  démence  précoce  a  été  considéré  par  certains  aute\irs  comme 
Ole  manifestation  hypertonique  comparable  è  celle  du  parkinsonisme  ;  cette  opinion 
Poraissait  d’autant  plus  légitime  que,  l’anatomie  pathologique  démontrait,  disait-on. 
•a  présence  de  lésions  dans  les  noyaux  gris  centraux.  Ces  deux  opinions  ne  semblent  phis 
auutenables  aujourd’hui,  et  c’est  è  la  réfutation  de  la  première  qu’est  consacré  ce  travail. 
•'Attribuer  la  catatonie  de  la  démence  précoce  è  une,  exagération  considérable  des  réflexes 
posture  élémentaires,  c’est  supposer  que  les  deux  phénomènes  subissent  des  varia- 
Wons  d’un  parallélisme  rigoureux  et  donnent  lieu  à  des  manifestations  graphiques 
'est  précfsément  l’inverse  que  démontre  l’expérience. 


iflenliq, 


L’opinion  d’après  laquelle  la  catatonie,  des  déments  précoces  ne  serait  qu’une  forme 
'htensc  d’hypertonie  de  posture  ne  cadre  pas  avec  la  réalité.  E.  F. 


réflexes  de  posture  locale  et  les  réflexes  d’attitude  chez  les  déments  pré¬ 
coces  catatoniques,  par  11.  Claude,  H.  Baruk  et  A.  Thévenard,  Soc.  de  Bio- 
'«9ie,  9  juillet  1927. 

Les  auteurs,  qui  ont  poursuivi  l’étude  des  réflexes  de  posture  locale  et  des  réflexes 
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d’attitude  (phénomènes  de  la  poussée)  chez  les  déments  précoces  catatoniques,  insistent 
sur  l’exagération  fréquente  des  réflexes  de  posture  locale  et  surtout  sur  leur  variabilité 
et  signalent  le  caractère  normal  des  phénomènes  d  la  poussée  chez  les  malades  observés. 
Ces  deux  derniers  caractères  leur  paraissent  constituer  d’importantes  différences  entr  ■ 
le  comportement  musculaire  des  catatoniques  et  celui  des  parkinsoniens. 

E.  F. 

Suicide  et  démence  précoce  (Suicidio  y  demencia  precoz),  par  Juan  Carlos  Vivaldo 
et  Aristides  Barbancos.  Revisla  argeniina  de  Neurologia,  Psiquialria  ij  Medicina 
legal,  an  1,  n»  4,  p.  408,  juillet-août  1927. 

Il  s’agit  d’une  femme  qui,  voulant  se  S'  icider,  avale  du  bichlorure  de  mercure  et  tombe 
consécutivement  en  urémie.  Une  fois  guérie,  sa  famille  constate  qu’elle  est  devenue 
t(dle.  On  l’interne  et  dans  l’asile  on  pose  le  diagnostic  démence  précoce.  Or  les  auteurs 
estiment,  d’ajjrès  les  antécédents  de  la  malade  et  la  façon  dont  elle  s’y  est  prise  pour  se 
suicider,  que  l’état  démentiel  était  bien  antérieur  à  l’acte  suicide,  et  que  cet  acte  n’était 
qu’une  manifestation  de  la  démence,  i.’est  dire  que  dans  ce  cas  on  est  en  mesure  de 
nier,  malgré  les  apparences,  que  l’état  démentiel  relève  d’une  psychopathie  toxique 
due  ù  l’acte  suicide.  F.  Deleni. 

Contribution  clinique  à  la  démence  précoce  tardive,  par  Guglielmo  Mondio. 
Annali  delVOspedale  Psichialrico  L.  Mandalari  di  Messina,  février  1927. 

Il  s’agit  de  la  forme  qui  apparaît  après  45  ans  et  jusqu’à  00  ans.  L’autour  en  fait  une 
étude  d’ensemble  d’après  7  observations  personnelles.  P’,  üeli'.ni. 

PSYCHOSES  CONGÉNITALES 

Le  crâne  de  l’imbécile  mongolien,  par  David  M.  Gbeig.  Edinburgh  med.  J  , 
vol,  XXXIV,  n»»  5  et  6,  p.  274  et  321,  mai  et  juin  1927. 

Les  anomalies  relevées  par  l’étude  du  crûne  des  mongoliens  expriment  plutôt  un 
défaut  de  croissance  (ffjetal)  qu’un  manque  de  développement  (embryonnaire). 

Thoma. 

La  pathogénèse  de  l’idiotie  mongoloïde  en  lumière  de  mongoUsme  chez  les  ju¬ 
meaux,  par  Knud  II.  Krabue  (de  Copenhague).  Acta  Psychialrica  et  Neurulogica, 
vol.  1”,  fasc.  4,  p.  337-345,  1920. 

Petite  statistique  portant  sur  5  cas  de  mongolisme  chez  des  jumeaux.  Dans  un  cas 
les  deux  sœurs  sont  mongoloïdes.  Dans  les  1  autres  un  seuil  enfant  est  mongolide  et  l’autre 
est  normal  ;  c’est  la  preuve  que  le  mongolisme  ne  résulte  pas  d’une  influence,  toxique 
ou  autre,  au  cours  du  dév(dopp(™(mt  ;  le  germe  du  mongolisme  est  dans  l’duif  lui-même. 

Les  deux  jumelles  mongoloïdes  provenaient  sans  doute  du  môme  œuf,  et  les  autres 
couples  gémidlaires  de  deux  œufs  ;  il  est  certain  qu’au  moins  deux  couples  de  jumeaux 
élai<mt  biovulaires  |iiiisque  dans  chacun  les  enfants  élaient  de  sexe  différent. 

Ainsi,  lorsqu(^  h'S  jumeaux  sont  monovulaircs,  ils  sont  tous  deux  mongoloïdes.  Si  les 
jumeaux  sont  biovulaires,  (U|  même  sexe  ou  des  deux  sexes,  l’un  est  mongoloïde  et  l’autre 
ne  l’est  pas.  Le  mongolisme  doit  être  en  relation  avec  un  état  dégénératif  de  l’œuf. 

Tiioma. 

Nouvelles  recherches  sur  la  forme  de  Spielmeyer-Vogt  de  l’idiotie  amaurotique 
et  son  mécanisme  biochimique,  par  G.  Marinesco  (de  Bucarest).  Encéphale- 
an  22,  n»  8,  p.  005-627,  septembre-octobre  1927  (4  planches). 

Dans  la  synijilomatologie  de  certains  cas  d’ioditie  amaurotique,  Marinesco  avait 
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déjà  noté  la  présence  de  mouvements  anormaux,  rythmiques,  spontanés,  au  niveau  de 
la  figure,  et  des  contractions  rythmiques,  simulant  le  mouvement  de  succion,  dans  l’or- 
biculaire  des  lèvres.  Dans  l’observation  actuelle  sont  notés,  au  niveau  des  membres,  des 
mouvements  rythmiques,  spontanés,  automatiques  et  qui  dépendent  de  la  localisation 
de  la  lésion,  de  sorte  qu’on  pourrait  admettre,  au  point  de  vue  des  manifestations  cli¬ 
niques,  une  forme  hypercinétique  de  la  variété  de  Spielmeyer-Vogt. 

Mais  le  grand  intérêt  de  l’observation  tient  à  l’étude  histologique  très  poussée  qui  a 
été  faite  et  aux  données  que  l’auteur  en  retient  pour  interpréter  le  mécanisme  biochi¬ 
mique  des  lésions  qui  caractérisent  la  maladie. 

Le  substratum  anatomio-pathologique  de  la  maladie  de  Tay-Sachs  est  assez  bienc  onnu, 
et  à  ce  point  de  vue  la  morphologie  est  arrivée  à  sori  dernier  stade.  Les  lésions  y  sont 
l’expression  des  changements  physico-chimiques  que  traduisent  les  altérations  structu¬ 
rale  et  histologique.  Le  gonflement  accompagné  d’une  surcharge  de  lipoïdes  dans  la  cel¬ 
lule  et  les  dendrites,  l’altération  des  neurofibrilles  et  de  la  substance  chroraatophile 
sont  les  plus  évidentes.  Marinesco  a  le  premier  attiré  l’attention  sur  l’altération  des 
mitochondries,  sur  la  diminution  progressive  des  granulations  d’oxydases  et  des  neuro- 
somes. 

Il  est  d’avis  que  les  mitochondries  et  les  neurosomes,  formations  de  même  ordre,  dif¬ 
fèrent  par  la  charge  électrique.  Les  granulations  colloïdes  que  l’on  constate,  à  l’ultra¬ 
microscope,  dans  les  cellules  nerveuses,  sont  électro-négatives,  tandis  que  les  mito¬ 
chondries  sont  électro-positives. 

L’augmentation  de  la  tension  osmotique  intracellulaire  explique  le  courant  d’en¬ 
dosmose  qui  a  pour  conséquence  le  gonflement  progressif  de  la  cellule.  Elle  doit  exercer 
Une  action  sur  l'état  physique  des  mitochondries,  en  réalisant  une  émulsion  de  leurs 
composants  graisseux.  Il  est  pcssible  que  ce  phénomène  soit  précédé  par  la  séparation 
des  composants  lipo-protéiques  qui  constituent  les  mitochondries.  De  la  sorte  les  mi¬ 
tochondries  ])rennent  une  part  effective  à  la  formation  des  lipoïdes.  A  rultramicrcscopc, 
rni  constate,  dans  les  cellules  de  l’écorce  du  cerveau,  la  diminution  ou  la  disparition  de 
fines  granulations  colloïdales  et  leur  remplacement  par  des  particules  de  lipochrome. 

Dans  la  maladie  de  Tay-Sachs,  le  rapport  normal  entre  l’eau  et  les  composants  chi¬ 
miques  du  tissu  nerveux  est  modifié  à  cause  d’un  changement  dû  à  l’hydrolyse,  sous 
faction  de  causes  toxiques  mal  connues.  Le  gonflement,  qui  est  Un  trait  caractéristique 
de  la  maladie  île  Tay-Sachs,  est  dû  non  seulement  au  fait  que  les  cellules  nerveuses 
des  enfants  absorbent  plus  facilement  l’eau,  mais  il  est  surtout  sous  la  dépendance  du 
dédoublement  des  lipo-protéines  qui  mot  en  liberté  des  substances  telles  que,  les  li¬ 
poïdes  phosphorés  jouissant  do  la  propriété  de  gonfler  sou^l’action  de  l’eau.  Et  parmi 
®es  substances,  les  lécithines,  les  cérôbrosides,  jouent  un  rôle  essentiel.  L’augmentation 
du  nombre  des  molécules,  suite  de  ce  dédoublement,  entraîne  un  courant  d’endosmose 
^ui  peut  être  augmenté  par  l’accumulation  des  substances  telles  que  l’acide  carbonique, 
^  'a  suite  d’un  trouble  de  l’oxydation,  car  la  dinainution  progressive  de  la  quantité  d’oxy¬ 
dases  est  un  phénomène  caractéristique  des  lésions  qui  se  passent  dans  la  région  gonflée 
de  la  cellule  nerveuse.  Plus  tard,  lorsque  les  membranes  do  la  cellule  et  du  noyau  sont 
altérées,  il  se  produit  un  phénomène  inverse,  c’est-à-dire  que  les  volumes  du  noyau  et  de 
'a  Cellule  diminuent,  et  que  les  cellules  se  rétractent.  Les  processus  qui  se  déroulent 
dans  les  cellules  nerveuses  du  névraxe  des  sujets  atteints  d’idiotie  amaurotique  sont  à 
''approcher  des  phénomènes  d’auto-protéolyse  qui  ont  lieu  dans  les  organismes  vivants 
"a  bien  dans  l’autolyse  piisl-marlcm.  Depuis  longtemps,  Marinesco  a  soutenu  que  la 
P''oduction  de  cette  masse  de  lipoïdes, appelée  i)igmentjaune,estun  phénomène  d’auto- 
ya®  ;  on  ne  peut  expliquer  la  surcharge  de  lipoïdes,  à  l’intérieur  des  cellules  nerveuses, 
*^ac  par  un  processus  de  décomposition  des  lipo-protéines,  mettant  en  liberté  divers 
Païdes,  qui  autrement  étaient  invisibles.  Ce  processus  de  désintégration  est  l’oeuvre 
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(les  ferments  hydroliqiies  activés  par  la  présence  d’une  substance  nocive  inconnue. 
Cette  substance  exerce  une  action  sur  les  ferments  oxydants.  L’idiotie  amaurotique 
apparaît  comme  une  maladie  endogène,  conditionnée  par  l’existence  d’une  substance 
toxique  transmise  par  l’hérédité  ou  prenant  naissance  dans  la  cellule  à  la  suite  d’un 
métabolisme  vicieux  légué  par  l’hérédité. 

En  somme  il  paraît  possible  de  réduire  les  altérations  morphologiques  si  caractéris¬ 
tiques  de  1  idiotie  amaurotique  à  des  processus  physico-chimiques,  dans  lesquels  l’hydro¬ 
lyse,  l’augmentation  de  la  tension  osmotique,  les  variations  du  phénomène,  les  altéra¬ 
tions  des  mitochondries  et  des  ferments  oyxdants,  le  dédoublement  des  lipo-protéinos 
et  les  ncurosomes  jouent  un  rôle  principal.  On  abandonne  ainsi  les  considérations  vagues 
d’histologie  pour  entrer  dans  lu  domaine  solide  do  la  chimie  physique. 

E.  F. 

Sur  une  forme  atypique  de  l’idiotie  amaurotique,  type  Vogt-Spielmeyer,  par 

Joseph  Russiîtzki  (de  Kazan).  Encéphale,  an  22,  n»  8,  p.  642-748,  septembre-octo¬ 
bre  1927. 

Il  s’agit  ici  d’une  affection  rencontrée  chez  quatre  fils  d’une  famille  ;  elle  a  débuté 
entre  quatre  ans  et  demi  et  six  ans  et  présente  ch<!z  les  quatre  sujets  les  mêmes  carac¬ 
tères,  les  symptômes  étant  apparus  dans  le  même  ordre.  L’affection  ne  paraît  dépendre 
ni  des  conditions  extérieures  ni  d’une  maladie  infectieuse  ;  elle  est  familiale  et  hérédi¬ 
taire. 

Cette  affection  héréditaire  est  par  scs  symptômes  une  idiote  amaurotique.  Au  mo¬ 
ment  où  Tay  et  Sachs  ont  donné  leur  description  classique  de  l’idiote  amaurotique 
(1881-1887),  divers  auteurs  ont  publié  plusieurs  cas  atypiques.  Les  formes  les  mieux 
délimitées  sont  la  forme  infantile  de  Tay-Sachs,  la  forme  retardée  de  Bielschowsky, 
Schob  et  Jansky  et  la  forme  juvénile  de  Vogt-Spielmeyer. 

Les  cas  de  Hussetski  correspondent  à  cette  forme  juvénile.  Les  faits  suivants  le 
prouvent  :  1»  La  famille  atteinte  n’est  pas  d’origine  juive  ;  2“  le  début  de  la  maladie 
coïncide  avec  l’époque  de  la  seconde  dentition  ;  3“  le  développement  lent  de  la  maladie 
est  caractéristique  ;  4“  on  note  la  présence  d’une  chorio-rétinite  avec  atrophie  optique 
sans  altérations  de  la  macula  lutea  ;  5»  il  existe  chez  ces  malades  des  accès  épileptiques  ! 
6“  on  note  chez  eux  de  l’arriération  mentale,  d’ailleurs  peu  accusée.  Ces  signes  sont 
caractéristiques  pour  la  forme  juvénile  et  permettent  de  la  différencier  des  autres  formes. 

Contrairement  à  la  forme  infantile,  très  déterminée,  la  forme  juvénile  est  variable. 
Les  cas  ndatés  diffèrent  du  type  pur  par  les  faits  suivants  :  1»  Les  altérations  mentales 
sont  ])eu  accusées  ;  2“  les  troubles  moteurs  sont  absents  (en  dehors  des  accès  épilep¬ 
tiques)  ; 3"  il  y  a  des  troubles  vaso-moteurs  caractérisés  surtout  par  un  retard  dans 
l’apparition  du  dermographisme  ;  4»  présence  d’une  ophtalmoplégie  externe  et  (dans 
un  cas)  de  mouvements  nystagmiformes  horizontaux  automatiques  ;  5“  le  fait  le  plu® 
imiujrtant  est  l’existence  de  signes  accusés  de  dyspinéalisme  :  le  développement  pré¬ 
coce  des  organes  génitaux,  croissance  anormale  de  l’organisme  qui  fait  faire  à  celui-c‘ 
un  saut  en  avant  de  trois  é  cinq  années.  Ce  tableau  ressemble  à  celui  que  l’elli^*'  ® 
décrit  sous  le  nom  de  macrosomie  précoce  et  qu’on  observe,  encas  de  tumeur  de  la  régi»® 
do  la  glande  pinéale,  chez  les  garçons  avant  l’ftge  de  sept  ans,  c’est-à-dire  avant  la  fin  de 
la  fonction  de  la  glande  pinéale  et  son  involution  ;  6“  enlln,  reste  à  noter  l’ostéoporosé 
des  os  longs.  E.  F. 
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La  chirurgie  de  la  douleur,  par  R.LEHicHE.PrMse  médicale,  an  35,  n»  32,20  avril  1927. 

II  existe  une  chirurgie  de  la  douleur.  Son  but  est  d’apporter  un  apaisement  à  ceux 
*0*  souffrent  par  l’effet  d’un  de  ces  syndromes,  inconnus  dans  leur  essence,  dans  lesquels 
la  douleur  est  tout,  et  à  ceux  dont  une  maladie  incurable  s’est  compliquée  d’effroyables 
souffrances. 

Elle  a  ses  principes  directeurs  ;  mais  elle  ne  peut  se  mettre  en  formules,  car,  merveil¬ 
leusement  efficace  dans  certains  cas,  elle  se  heurte  ailleurs  à  des  inconnues  paralysantes. 

Elle  n’est  pas  encore  assez  répandue.  Trop  de  malheureux  que  l’on  pourrait  facile- 
•hent,  sinon  guérir,  du  moins  mettre  à  l’abri  de  la  douleur,  souffrent  encore  sans  espoir. 
H  ne  doit  plus  en  être  ainsi.  Quand  il  est  avéré  que  la  maladie  douloureuse,  chroni- 
'luement  installée,  ne  peut  plus  rétrocéder  spontanément,  l’indication  chirurgicale 
doit  être  aussitôt  envisagée.  La  tAche  est  ardue,  la  chirurgie  de  la  douleur  exige  plus 
de  sens  rassis  et  d’éducation  pathologique  que  de  virtuosité  technique.  Elle  n’est  utile 
que  là  où  elle  s’applique  sans  erreur  de  diagnostic,  sans  faute  dans  l’interprétation  des 
Accidents,  sans  erreur  dans  l’indication. 

Une  difficulté  vient  de  ce  qu’il  y  a,  du  point  de  vue  physiologique,  deux  grands  types 
de  douleurs  :  la  douleur  cérébro-spinale,  et  la  douleur  sympathique. 

La  première  est  une  algie  de  topographie  anatomique  classique,  toujours  identique  ù 
elle-même  et  ne  sortant  pas  d’un  territoire  d’innervation  donné.  Très  fixe,  elle  peut  ne 
Pas  atteindre  d’emblée  toutes  les  branches  de  distribution  du  nerf  frappé,  mais  si  elle 
a  dtend,  elle  ne  le  lait  que  suivant  le  plan  anatomique  connu. 

La  douleur  sympathique,  elle,  est  instable  et  elle  est  diffuse.  Elle  irradie  sans  cesse 
dans  des  territoires  nouveaux,  remontant  peu  à  peu  vers  la  racine  du  membre,  passant 
aiême  du  côté  opposé.  Aggravée  par  toutes  les  émotions,  exacerbée  par  les  bruits  vio¬ 
lants,  soumise  à  des  influences  atmosphériques,  elle  a  surtout  ce  caractère  particulier 
da  retenir  très  rapidement  sur  l’état  moral  et  affectif  de  ceux  qui  en  sont  atteints. 
Quel  qup  soit  optimisme  antérieur,  ils  deviennent,  en  peu  de  jours,  angoissés,  in- 
iniets,  tristes.  Ils  prennent  un  tempérament  de  prédisposés. 

Seule  l’expérience  donne  un  certain  doigté  dans  la  mise  au  point  de  l’intervention 
Pour  chaque  cas  particulier.  Seule  aussi,  elle  conduit  à  dégager  quelques  règles  de  cette 
ahirurgie  encore  empirique.  La  première  est  qu’il  ne  faut  jamais  nuire.  C’est  pour  cela 
l**  en  matière  de  sympathique  on  ne  doit  avancer  qu’avec  prudence  dans  un  domaine 
aucore  inconnu,  on  doit  s’abstenir  des  grandes  ablations  ganglionnaires,  certainement 
■Putilantes,  et  qui  ,  en  fait,  sont  moins  efficaces  que  des  neurotomies  limitées.  A  ce  titre 
®Ussi  il  faut  être  réservé  des  radicotomies  postérieures. 

Techniquement,  les  opérations  dirigées  contre  la  douleur  ne  doivent  entraîner  qu’un 
l^inimum  de  délabrement.  Il  faut  toujours  intervenir  précocement  en  choisissant  d’em- 
a  la  bonne  intervention.  Si  l’on  attend,  du  moins  dans  les  syndromes  sympathiques, 
a  expose  à  n’opérer  que  des  psychopathes  et  des  morphinomanes,  c’est-à-dire  des 

‘‘‘curables. 

multiplier  les  opérations.  Les  réinterventions  multiplient  les  causes 

Une  autre  règle  à  suivre  scrupuleusement  dans  la  chirurgie  de  la  douleur,  c’est  de  ne 
ais  Se  payer  de  mots,  c’est  de  faire  tout  ce  que  l’on  voulait  faire,  et  seulement  cela. 

E.  F. 
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Sur  la  douleur  et  son  tredtement  chirurgiced  d’après  le  prolesseur  O.  Foerster 
(de  Breslau),  par  René  Fontaine.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  100,n»“  71  et  73,  p.  1169 
et  2101,  3  et  10  septembre  1927. 

Injections  intramusculaires  et  endoveineuses  de  somnilène,  parll.  Beaudouin. 
Pratique  méd.  française,  an  8,  p.  68,  février  1927. 

Par  voie  buccale,  le  somnifène  est  largement  utilisé  clans  la  pratique  médicale,  dans 
tous  les  cas  où  la  médication  hypnotique  est  indiquée.  Sous  forme  d’injections  intra¬ 
musculaires  et  endoveineuses,  il  est  employé  dans  les  cas  d’urgene  et  en  pratique  neuro¬ 
psychiatrique  d’après  les  travaux  de  Crouzon  et  Lemaire,  de  Claude,  G.  Robin  et  Pav- 
lovitcli,  de  Gostan  et  Riser,  de  Gestan  et  Pérès,  d’Anglade,  de  Courbon,  de  Levet, 
de  Laignel-Lavastine. 

IL  Beaudouin  publie  à  son  tour  une  série  d’observations  démontrant  l’importance  des 
injections  endoveineuses  de  somnifène  dans  l’excitation  épisodique  ou  l’agitation  ma¬ 
niaque  intcnsc,lors  des  transferts, la  nécessité  d’interventions  courantes  chez  des  sujets 
agités,  etc.  Il  a  pu  contrôler  le  bon  effet  du  médicament  ainsi  injecté  chez  un  épilep¬ 
tique,  au  cours  d’une  période  d’excitation  postparoxystiquo  ;  cette  observation  appelle 
l’attention  sur  l’usage  du  somnifène  en  injections  au  cours  des  paroxysmes  comitiaux^ 
G’est  une  confirmation  du  travail  de  Rimbaud,  Boulet  et  Ghardonneau  sur  l’utilisation 
du  somnifène  dans  l’état  de  mal  épileptique,  de  la  thèse  d’Amat  et  des  observations  de 
Sorel  et  "Vieu,  Gestan  et  Pérès,  Riser,  Trampol,  etc.  C’est  également  une  étude  à  mettre 
à  côté  de  celle  de  Pasgrimaud,  sur  le  traitement  du  tétanos  par  le  somnifène.  Enfin 
cette  note  incite  à  relire  les  travaux  de  Ramond,  Laporte  et  Quénée,  et  de  Quénée 
sur  le  traitement  du  delirium  tremens  par  le  somnifène.  E.  F. 

Le  somnifène  dans  les  états  d’agitation  (El  somnifene  en  los  estados  de  agitacion), 
par  W.  Martinez  et  F. -.1.  Rodriguez.  Reuista  de  Neurotogia  Psiquiatria  y  Medicina 
Légat  del  Uruguay,  an  1,  n»  I,  p.  2,  septembre  1927. 

Le  somnifène  intraveineux  a  donné  aux  auteurs  les  meilleurs  résultats  dans  l’in¬ 
somnie  et  dans  les  états  d’agitation  d’origine  alcoolique  ;  le  somni-ène  n’a  aucune  action 
sur  l’agitation  d’autre  origine  (psychose  maniaque,  dépressive),  ni  sur  les  délires. 

F’.  Deleni. 

Los  résxiltats  do  6.000  rachianesthésios  par  J.  Ducuing  (île  Toulouse),  Presse 
médicale,  n»  77,  p.  1162,  24  septembre  1927. 

Pour  larachianosthésio,  par  Léon Bérard, Presse  médicale, n«h2,p.  717,  29  juin  1927- 

Lo  bromure  de  sodium  on  thérapeutique,  par  Peyrus,  Concours  médical,  n"  33i 
14  août  1927. 


Le  Gérant  :  J.  CAROUJAT. 


Poitiers.  —  Société  Française  d'imprimerie.  —  1928. 
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RADIOTHÉRAPIE  DES  TUMEURS 
RACHIDIENNES 

(Osseuses,  épidurales,  sous-durales,  intra-médullaires) 

MM.  SICAIU),  (lALLY,  IIAUL'I'XAl’  et  WALLICII 

Dans  une  étude,  déjà  ancienne  (1)  (1907),  l’un,  de  nous,  avec  Bauer,  au 
laboratoire  de  Brissaud,  s’était  déjà  préoccupé  des  effets  directs  des 
rayons  X  sur  la  moelle  et  le  cerveau  de  l’animal,  après  laminectomie  et 
craniectomii^ 

Et  nos  conclusions  étaient  les  suivantes  :  «  I,e  tissu  nerveux  de  l’animal 
riormal  est  très  résistant  a  1  action  des  rayfins  X.  L’ectodermcî  nerveux 
est  moins  radiosensible  que  l’ectoderme  cutané.  On  est  donc  autorisé  à 
user  de  la  radiothérapie  chez  l’homme,  en  cas  de  néoplasies  cérébrales 
ou  médullaires  traitées  opératoirement,  ou  récidivantes,  ou  insullisam- 
uient  extirpées.  » 

Dans  ces  dernières  années,  après  ([ue  l’épreuve  du  lipiodol  sous-arach¬ 
noïdien  eut  attiré  notre  attention  sur  un  pirand  nombre  de  compressions 
rachidiennes,  nous  nous  sommes  eiïorcés  d’établir  une  statistique  métho- 
'liqiie  des  cas  traités  par  les  rayons  ultra-pénétrants.  Nous  allons 
ôtudicr  les  résultats  ainsi  obtenus,  qu’il  se  soit  agi  de  tumeurs  du  rachis 
osseux  ou  de  néoformations  épidurales,  sous-durales  ou  intramédullaires. 


En  1923  (2), Babinski  rapportait  quatre  cas  de  compression  rachidienne 
par  tumeur  qui  furent  soumis  à  la  radiothéraiiic  sans  résultats  probants. 

(1)  SICARD  et  Haucr.  Les  effets  des  rayons  X  sur  la  moelle  et  le  cerveau  après  la- 
‘“inoctomie  et  craniectomie  chez  le  chien.  Revue,  neurologique,  1907,  p.  903. 

(2)  riARiNSKi.  Sur  le  traitement  dos  tumeurs  juxta-mèdullaircs.  Revue  neurologique, 

30«  année,  n»  6,  juin  1923.  ^  ‘ 
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L  utnolioralioii  n’uvaiL  été  ([ue  passafijèrc  ou  nulle.  Dans  un  cas,  il  s’agis¬ 
sait  (le  métastase  d’un  épitheliome  du  sein.  Dans  les  trois  autres  cas,  la 
nature  de  la  luioforination  n’avait  pu  être  connue. 

]‘m  192.},Hel()t  et  lournay  (1)  signalent  un  cas  de  tumeur  métastatique 
vertébrale  consécutive  à  une  tumeur  du  mcidiastin  très  nettement  in¬ 
fluencée  par  la  radiothérapie. 

En  1924,  b'iatau  (de  N’arsovie)  (2)  rai)porte  trois  cas  de  tumeurs  ra¬ 
chidiennes,  d’ abord  soumises  à  l'exérèse  chirurgkale,  puis  irradic'cs  (Uoent- 
gen).  Ces  trois  cas  se  rapporUmt  à  des  sarcomes  (sarcome  angiomateux, 
ou  a  cellules  g(;antcs  ou  à  petites  cellules,  avec  destruction  partielle  des 
arcs  ou  des  lames  vertébrales  ou  môme  des  corps  vertébraux).  L’exérèse 
chir  irgicale  n’avait  pu  être  totale  chez  au(  un  des  malades.  La  h'sion  aval’ 
envidii  tantôt  seulement  l’espace  épidural,  tantôt  avait  débordé  jusque 
dans  les  r.'gions  sous-dundes.  Or,  après  les  rayons,  une  ([uasi-guérison  sur¬ 
venait  assez  ra[)idement  chez  ces  sujets  et  se  maintenait  cinq  ans  après 
(4‘r  cas),  neuf  ans  après  (2"  cas),  deux  ans  après  (IL  cas). 

En  janvier  192b,  avec  Laplane  (3),  nous  avons  rapporté  quatre  cas  de 
compression  rachidienne  soumis  aux  rayons  ultra-pénétrants.  Dans  deux 
cas,  l’amélioration  n’avait  été  que  transitoire  et  il  avait  fallu  recourir  à 
l’intervention  chirurgicale.  Le  contrôle  opératoire  avait  montré  qu’il 
s’agissait  de  deux  tumeurs  .sous-durales,  d’un  angiolibrome  dans  un  cas  et, 
dans  1  autre  cas,  d  un  neurrjgliome.  11  est  pnjbable  qu’ici  la  répercussion 
favorable  radiothérapi([ue,  passagèrement  obtenue,  était  due  non  à  l’ac¬ 
tion  des  rayons  sur  la  tumeur  elle-même  —  de  telles  modalités  ti.ssulaires 
étant  fort  peu  radio-sensibles  —  maisà  laréduction  des  processus  congestifs 
de  voisinage.  Dans  les  deux  autnis  cas  où  la  radiothéTaihe  vertébrale 
avait  donné  un  résultat  excellent  et  pndongé,  un  des  malades  est  mort 
après  quatre  ans  d’accalmie  d’une  récidive  de  métastase  osseuse  sternale 
(épithélioma  thynüdien  primitif)  et  l’autre  vit  encore,  toujours  paraplé¬ 
gique  et  sans  diagnostic  étiohjgique,  car  aucune  lésion  osseuse  n’était 
visible  radiologi([uemetd.  et  qu’il  n’y  a  pas  eu  de  contrôle  opératoire. 

En  mars  I92b,  Elatau  {loc.  cil.)  revient  sur  cette  question  et  mentionne 
deux  nouveaux  cas  de  compression  médidlaire  radiothérapisés  avatd  loule 
operalion.  Dans  deux  cas  :  l’im,  sans  signes  osseux  radiograjihiques, 
s’était  amélioré  sous  l’influence  des  rayons  et  la  paraplégieavait  rétrocédé; 
dans  l’autre  cas,  il  s’agissait  d’une  métastase  raidiidienne  consécutive  à 
une  imdadie  dellogdkin  imhliastinale  avec,  lésion  osseuse  vertébrale  visible 
à  la  radiograpliie,  et  la  modilication  après  radiothérapie  avait  été  (‘ga- 

(1)  lîci.üT  l'I  Touhn\y.  Compression  do  la  moollo  dorsat'  par  tiimoar.  Hudiolhé- 
rapi('.  OiUirisoii.  Uei’iic.  neiirolouiquc,  30"  année,  n»  (1,  juin  1923. 

(2)  Ki.atau.  0('  la  radiothérapie,  des  tnmiiurs  du  c(!rveau  et  de  la  moclhi  (Revue  neu- 
rologiiiue,  31»  anmie,  n""  1  et  2,  janvi(!r  et  février  1924).  —  Sur  la  radiothérapie  des 
tumeurs  non  0|)éréi^s  (h;  la  rnoidp!  (Revue  neurologique,  32"  anné(^  n»  3,  mars  1925.) 

Ki.atau  et  Sawicki.  Du  traitement  eombiné  des  tumeurs  malignes  vertéljrahis 
médullaires.  Lijon  chirurgical,  t.  XXI,  n»  1,  janviiT  et  février  1924. 
e  (3)  SicAni)  et  I.aim.ane.  Compressions  médullaires,  'rumeurs  intra-rachidienues.  Ha* 
diodiagnostic  lipiodolé.  Presse  médicale,  1925,  n»  3,  p.  33. 
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lement  rcmarqual)lc.  De  ])lus,  F’iataii  sif^nalait  que  le  lipiodol,  d’abord 
arrêté  au  niveau  de  la  tumeur  rachidienne,  avait  repris  sa  course  descen¬ 
dante  normale  après  radiothérapie,  témoignant  ainsi  d’un  retour  parfait 
du  transit  sous-arachnoïdien  lipiodolé. 

En  mai  11)2.'),  MM.  H.  Schælïer  et  .Jacob  (1)  publient  une  observation 
de  tumeur  intra-rachidienne  repérée  par  la  clinique  et  par  le  lipiodol, 
traitée  par  la  radiothérapie  avec,  accidents  graves  consécutifs  à  ce  traite¬ 
ment,  augmentation  rapide  des  douleurs,  des  phénomènes  paraplégiques 
sensitivo-moteurs,  des  troubles  sphinctériens  et  trophiques,  etmort  après 
six  semaines.  L’atitopsie  montra  une  tumeur  sous-durale,  dont  la  structure 
était  celle  <c  d’un  endothéliome,  tissu  sarcomateux  onduleux,  riche  en 
eellules  arrondies  ou  au  contraire  ovalaires  et  entourées  d’une  enve¬ 
loppe  conjonctive  ». 

En  juin  192.Ô,  M.  Béclère  (2)  note  les  résultats  remarquables  qu’il  obtient 
par  la  radiothérapie  dans  une  tumeur  pulsatile  du  sacrum,  de  nature 
Vraisemblablement  sarcomateuse  et  évoluant  ebez  une  jeune  fille  d’une 
vingtaine  d’années.  La  mort  survint  cepcnflant  deux  ans  après. 

Eln  juillet  102.'),  MM.  (îiiillain,  Alajouanine  et  hérisson  (.3)  obtiennent 
par  l’association  radio-cbirurgic.ale,  des  résultats  très  favorables  dans 
un  cas  do  lympho-sarcome  extra-dural  métastatique  ayant  déterminé 
Une  c.om])rcssion  médullaire  d’apparence  primitive  et  d’évolution  rapide¬ 
ment  j)rogressive. 

.  Ledoux-Ijcbard  et  Piot,  en  1927  (4),  étudient  quatre  cas  de  tumeur  ra¬ 
chidienne  avec  résidtats  remar([uablcs  pour  trois  d’entre  eux,  la  radio!  hé- 
capie  ayant  été  pratiquée  après  l’opération  :  sarcome périthélial (guérison), 
lymp}u)sarcomc  (guérison),  tumeur  intramédullaire  vraisemblablement 
glioinateuse  (guérison).  J. a  dernière  observation  seule  est  un  cas  de  radio¬ 
résistance  (angiocèle  pie-mérien  intraspinal).  Ces  auteurs  préconisent 
dans  le  traitement  des  tumeurs  intramédullaires  une  étroite  collaboration 
entre  la  chirurgie  et  la  radiothérapie  ultra-pénétrante. 

Depuis  cinq  ans  également,  nous  nous  sommes  tout  particulièrement 
mtéressés  à  la  radiothérapie  des  compressions  médullaires  et,  dans  de 
mjmbreux  cas,  il  y  a  eu  ])ossibilité  de  contrôle  opératoire  par  Robineau  et 
d’examen  histologique  (])ar  les  laboratoires  du  P’’  Roussy  et  de  A.  ller- 

censchmidt). 

.  (J)  Scu.Hi'CHii  cl  .I\coiî.  Observations  anatomo-cliniques  de  tumeur  môdullairc 
par  la  radiothérapie.  Les  accidents  causés  i)ar  la  railiothérapie  profonile.  Revu  ' 
3‘-J»  année,  b  mai  I  !)2.b.  SciiACFE-un.  MouV)'ment  thérapeutique. /Vmê 
I’aü.mixi.e  I  t  SciiAEi  i-ER.  RadiolluTapie  el  tumeurs  médullaires,  'l'hèso 

.  (2)  BfxLi'inn.  Néoplasme  pulsatile  du  sacrum,  vraisemlilablemeut  de  nature  sarcoma- 
1925^’  succès  par  la  radiolhrapie.  Reiiue  neurüUxjique,  32»  année,  n»  G,  juin 

(3)  Guillain,  Ai,a  ■louANiNE  et  PènissoN.  Lymphosarcome  extradural  métastatique 
yant  déterminé  une  compression  médullaire  d’appan^nci^  primitive,  d’évolution  rapi- 
«mont  pro>;ressiv(\  Extirpation  et  radiothérapie.  Guérison.  RiilL  Société  médicale  des 

Ledoux-Lebahd  et  Piot.  Rœulgenthérapie  et  tumeurs  médullaires.  Presse 
’^édicale,  13  avril  1927. 
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Voici  notre  statis) i(jue.  KL  d’aiionl,  la  manière  dont  les  rayons  ultra- 
pénétrants  ont  été  utilisés  : 

Trnilrinenl  d'éijreure  :  tlosi:  ({('  (j  à  H.OOO  IK  api)li(piés  ])ar  la  méthode 
des  l('ux  croisés  sur  la  partie  malade  et  en  un  temjis  relativement 
court  :  une  séance  environ  de  1 .000  H.  ])ar  jour  et  tous  les  jours  pen¬ 
dant  6  à  8  jours,  l’uis  période  de  repos  de  3  à  4  semaines,  nécessaire  pour 
observer  les  résultats  j)osiLirs  ou  négatifs. 

S’il  n'y  a  pas  d’amélioration,  nous  suspendons  toute  radiothérapie. 

8i  une  amélioration  se  manifeste  clini(piemenL  ou  radiologiqucnnent 
((“t  surtout,  s’il  exist.e  une  hlsion  osseuse),  nous  reiirenons  le  traitement 
avec  des  séries  de  séances  i)lus  esjiacées  (2  par  semaine),  moins  fortes 
(hOO  H.  par  séance)  tous  les  2  à  3  mois,  de  façon  à  atteindre  dans  les  5  à 
6  mois  une  dose  totale  de  lo  à  20.0(10  H.  adminisirée  naturellement  sur  la 
])artie  malade. 

•Nous  avons  toujours  eu  intérêt  à  faire.ee  traitement  le  plus  lentejtient 
possible,  même  au  cas  de  tumeur  à  évolution  rapide.  Il  semble  que  la 
réaction  de  défense  spontanée  de  l’organisme  vis-à-vis  de  la  tumeur 
soit  grandement  facilitée  par  des  doses  csj)acées.  D’autre  part-,  cet 
espacement  a  le  gro:,  avantage  (h;  ne  provoquer  aucune  fatigue  chez 
le  malad(‘. 

K’e.xamen  di^s  dilTérerdes  observations  donne  bien  l’impression  (jue  la 
première  dose  seule  agit,  (d,  ((ue  les  suivantes  (qu’on  appelle  doses  d’en- 
tretienj  sont.  ])eu  ellicaccs.  Elles  j)euvenL  même  devenir  nocives  si  elles 
entravent  la  réaction  conjonctive  i)éri-lumorale  (Roussy  et  I.eroux). 

Ainsi  donc,  très  rapidement,  dans  les  cas  heureux,  la  tumeur  se  montre 
modiliable  par  la  radiothérapie.  Si  aucune  amélioration  n’est  obtenue 
lors  du  traitement  d’épreuve,  il  est  très  vraisemblable,  qu’une  prolonga¬ 
tion  ou  nqtrise  ultérieure  des  rayons  ne  sera  pas  suivie  d’clTets  plus  favo- 
rabb's 


Nous  jiouvotis  cla.sser  notre  bilan  statisti(iue  dans  les  groupements 
suivants  : 


I.  [{(idiollirrnpie  avant  oijéralion.  Opération.  Tumeurs  bénignes  (16  cas). 
Local isati on  épidurale  on  sous-durate).  Pas  de.  lésions  osseuses  verté¬ 
brales  à  la  radiographie  (I).  llésullals  radiolhérapigues  nuis. 

Seize  (limeurs  n’ont  aucunement  réagi  à  la  radiothérapie.  Le  contrôle 


(1)  (à'pondaut,  dans  deux  cas,  il  existait  sur  rirnage  radiographique,  premier  cas  : 
nue  osti'dte  vert6l)ro-costalc  (DH)  et  deuxième  cas  :  une  érosion  latéro-vertébrale  (DU)- 
Or,  le  contrôle  opératoire  a  montré,  chez,  le  premier  malade,  lu  présence  d’un  kyst® 
hydatiiiue,  (^t  chez  le  deuxième,  cidle  d'un  endothéliorne.  Ainsi,  certaines  tumeurs  dites 
bénignes,  jugées  incapables  de  récidiver  lorsqu’elles  sont  enlevées  totalement,  peuvent 
s’attaquer  à  l’os  vertébral.  Une  lésion  vertébrale,  décidable  à  la  radiographie  (en 
dehors  du  Pott)  au  cours  des  compressions  médullaires,  e.’(;st  donc  pas  nécessaire' 
ment  le  témoin  d’une  évolution  maligne. 
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histologique,  après  opération,  a  montré  qu’il  s’agissait  soit  de  fibrome, 
■de  psarnmome,  de  neuro-gliome  (schwanome),  d’angiome,  de  lipome, 
de  kyste  hydatique  (Devé  expérimentalement  n’a  obtenu  également 
que  des  résultats  négatifs  par  la  radiothérapie  du  kyste  hydatique). 

Si  ce  groupement  ne  comporte  qu’un  petit  nombre  de  tumeurs  bénignes 
(16  cas  sur  43  opérés),  ayant  été  soumises  par  nous  à  la  radiothérapie 
avant  l’opération,  c’est  que  bien  souvent  l’acte  opératoire  s’imposait 
hâtivement  à  cause  de  l’évolution  rapide  de  la  compression,  les  malades 
se  présentant  à  une  étape  déjà  avancée  de  leur  paraplégie.  Dans 
ces  cas,  le  lipiodol  ayant  imposé  une  certitude,  tout  retard  opératoire 
était,  à  notre  avis,  une  faute  grave,  à  cause  des  troubles  sphinctériens  et 
trophiques  menaçants. 

II.  Radiolhévnpie.  Pas  d'opéralion.  Mélaslases  rachidiennes  de  liiineiirs 
malignes  du  sein,  de  Vulérus  ou  de  la  prosiale  (14  cas).  Localisalion 
osléo-épidurale).  Lésion  osseuse  vertébrale  à  la  radiographie.  Bésullals  ra¬ 
diothérapiques  rarement  favorables. 

L’un  de  nous  (Sicard),  dans  de  tels  cas  de  radiothérapie,  au  cours  de 
«  métastases  »  rachidiennes,  n’a  pas  été  favorisé.  Il  n’a  jamais  obtenu 
(14  cas)  d’amélioration  franche  ou  tant  soit  peu  persistante.  Il  est  vrai 
que,  parfois,  pendant  un  temps  très  court,  une,  deux,  trois  semaines,  à  la 
suite  du  traitement  d’épreuve  par  les  rayons,  il  se  produisait  une  légère 
uccalmie  des  douleurs  ;  mais  l’évolution  reprenait  bientôt  sa  marche  pro¬ 
gressive  jusqu’à  la  terminaison  mortelle.  Il  nous  a  paru  que  les  injections 
de  magnésie,  de  cuivre,  de  manganèse,  de  plomb,  de  levures,  étaient  plus 
uptes  à  provoquer  la  sédation  algique  que  la  radiothérapie. 

Mais  nous  savons  que,  par  contre,  on  a  [)ublié  des  cas  d’accalmie  assez 
prolongée  au  cours  des  métastases  rachidiennes  de  tumeurs  malignes. 
L’un  de  nous  (Gally)  a  noté  deux  faits  de  rémission  de  plusieurs  mois. 

Ant.  Béclère  nous  a  signalé  deux  autres  observations  semblables. 
^M.  Chambacher  et  W.  Rieder  (1)  ont  fait  chez  deux  sujets  les  mêmes 
^Constatations  favorables. 

Il  serait  intéressant  de  préciser  la  cause  de  ces  discordances  thérapeu- 
Lques.  Or,  pour  notre  part,  nous  avons  enregistré  ces  échecs  au  cours  des 
**iétastases  rachidiennes  consécutives  à  un  cancer  primitif  de  la  prostate 
du  sein,  ou  de  l’utérus. 

Et  ces  insuccès  se  sont  manifestés  quelle  que  soit  l’image  vertébrale 
i“évélée  à  la  radiographie,  qu’il  se  soit  agi  d’une  de  ces  formes  que  nous 
■^vons  étudiées,  d’envahissement  vertébral  de  type  hypertropliique,  ostéo- 
Phytique,  ou  condensant,  si  fréquentes  dans  le  cancer  vertébral  prostatique, 
au  contraire,  de  lésion  de  modalité  porotique  (vertèbre  en  galette,  en 
sandwich)  que  nous  avons  fait  connaître  avec  Laplane,  Forestier,  Coste, 

t'HAMnAcimu  ol  W.  Rieder.  Cancer  du  sein  et  radiothérapie  pénétrante.  Presse 
Médicale,  21  avril  1926. 


SICAnn,  GAIJ.Y,  IIAGUEXAV  ET  WALIJCH 


49  1 

Belot,  Gaglaud  (I),  et  qui  jirédomineiit  dans  les  métastases  des  cancers 
du  soin  et  do  l’utérus.  Il  sera  flonc,  intéressant  de  sjx'cifier  à  l’avenir  s’il 
y  avait  ou  non  ostéite  vertébrale  cancéreuse  (lécelée  radiof^raphi([ue- 
ment  (il  est  dilïicilc  de  jUQ:er  aulrement  de  la  réalité  d’une  métastase)  et 
si  cette  ostéite  él.ait  du  ty]n;  osl  éo-condensant,  épineux  ou  porotique. 
Nous  demandons  (igalement  ([u’on  mentionne  si  la  radiotliéra])ie  rachi¬ 
dienne  a  été  ou  non  jirécédée  d’une  application  de  rayons  ou  de  radium 
sur  la  région  cancéreuse  primitive  (sein,  utérus,  etc.).  La  radioth(ira])ie 
jiréalabbï  d’une  autre  région  néoplasi([ue  de  l’orgaïusme  ne  |)ourrait-elle 
pas,  (îti  elïet,  exercer  une  inrimmcfi  emi)ê(diatd(“,  une  action  de  radio- 
résistama!  sur  la  cure  ulti’‘rieur(;  aux  rayons  il’iine  métastase  à  flistance  ? 

Il  est  inutile!  de  faire  a])pel  à  la  ebirurgie  au  cours  de  métastases  rachi¬ 
diennes  à  la  fois  dûment  nivtdées  clini([nemeid,  par  un  cancer  ])rimitif 
évident  du  sein,  fie  la  [frostate  ou  de  l’utérus,  etc.,  et  alTirmées  également 
]>ar  la  radiographie,  l  'n  acte  ojiératoire  ayant  ])our  but  l’extraction  des 
tissus  cîmeéreux  gretIV's  secondairement  serait  illusfiire.  Il  ne  saurait  dffimer 
de  résultats  favorahhis.  Nous  avons  constaté,  (ui  elTet,  (pi’îqfrès  l’interven- 
tif)u  clururgic.ale,  l’algif!  n’fitait  pas  améliorée,  les  végétations  cancéreuses 
se  repniduisaient  rapidement  et  la  brèche  osseuse  ne  favorisait  f)as  da¬ 
vantage  ultérif'uremerd,  l’action  radiotli(!ra])ique.  Lelle-ci  continuait  à 
rester  iiufllicace.  La  cordotomie  (Hobineau)  est  de  beaucoup  préférable 
comme  tnutffment  de  telles  idgies  f)aroxysti([ues  et  tenaces.  Mais  nous 
tcnf)ns  à  rtidire  ([U(!  nous  (uivisageons  seulement  ici  les  métastases  rachi¬ 
diennes  ostéo-épidurales  du  sein,  de  Viilérns  f)u  de  la  prosiale  qui,  entre 
nos  mains,  se  sont  iires([ue  toujours  montrées  réfra(!taires  et  au.x  rayons 
et  à  l’offération  sur  le  foyer  et  à  l’association  radio-chirurgicale.  Par 
contre,  datis  deux  c,as  de  métastase  rachidienne  (l’une  cervicale,  l’autre 
lombaire)  cffnstatée  radiographifjiiemcnt  et  due  à  un  hypernéqihrome,  cette 
symbiose  (chirurgie  et  rayons)  a  donné  des  résultats  heureu.x  et  des 
survies  assez,  prolongées. 

111.  lladiolltérapie.  Pas  d’opéralion.  Mélnslases  de  lurneurs  malignes,  pros- 

lale,  sein  (3  ras).  Loralisalion  osléo-épidarale.  Lésion  ossensc  uerlébrale 

à  la  radiographie.  Hésnlluls  radiolhérapigues  nellemenl  dé[aoorables. 

Dans  trois  cas,  l’un  de  métastase  lombaire  (Ll)  (j>rostate),  les  deux 
autres  de  métastases  d(!  D.xti  (can(!er  du  sein),  le  traitement  d’épreuve 
a  ])aru  agir  (hd'avorableimsnt.  .\])rès  (;ha([ue  séance  (séance  classique),  ü 
survenait  des  vffmissernents,  une  grande  pâleur,  une  anorexie  alcsolue,  de 
l’insomnie  pemlant  2  à  3  jours,  et  l’état  général  ifériclita  rapidement, 
en  même  tem]).s  ([ue  l’état  hx-al  i)araplégi((ue  s’aggravait.  Pour  un  cas 
Surtout,  la  radiothéra])ie  a  paru  rapidement  précipiter  l’évolution  locale 
et  gripifale  comme  dans  celui  signalé  déjà  ])iir  Sidiieffer  {loc.  eil).  Les  loca- 
lisatifuis  dorsale  inférieure  ou  lombairt!  nous  ont  semblé  plus  particulière- 

(1)  SiCAiU),  Gosi'c,  .1.  tiiiLor  (fl  Gastaüd.  L(!s  cancers  racliitli(!ns.  OsWites  verté¬ 
brales  cDiuleusaiil.es,  ('îpinenses,  peroUques,  vertèbres  noires,  aplaties,  etc.  Journal  de 
Uadiologie,  n”  8,  aoOL  1925. 
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metiL  susceptibles  de  réaj^ir  dangereusement  à  l’action  de  la  radiothérapie. 
On  a  discuté  la  pathogénie  de  tels  accidents  :  proximité  des  capsules  surré¬ 
nales  (cette  hypothèse  n’est  plus  admise  par  de  nombreux  radiologistes), 
sensibilisation  spéciale  de  l’organisme  ?  choc  global  des  rayons  sur  les 
viscères  abdominaux  ?  Ces  diverses  éventualités  ont  été  tour  à  tour  envi¬ 
sagées,  Aucune  ne  paraît  devoir  être  acceptée  sans  restriction. 

IV.  Radiolliérapie  avant  et  après  opération.  Tumeurs  primitives  et  secon¬ 
daires  de  natures  diverses  (o  cas).  Localisation  osléo-épidurale  et  intra¬ 
médullaire.  Résullals  radiothérapiques  nuis  avant  l’intervention,  favorables 
apres  a.ssocialion  chirurgicale. 

Dans  cim{  cas,  la  radiothérapie  s’est  montrée  incllicace  avant  l’interven¬ 
tion  chirurgicale,  et  a  paru  donner  consécutivement  des  résultats  favo¬ 
rables.  Dans  trois  cas,  il  s’agissait  de  tumeur  gliomateuse  intramédullaire 
(premier  cas,  région  dorsale,  deuxième  cas,  cervicale,  troisième  cas,  lom¬ 
baire  suf)éricure).  Le  contrôle  histologicpie  disait  ;  gliome  à  noyaux  fusi¬ 
formes  dispers(;s  sur  un  feutrage  fibrillaire  très  fin  à  noyaux  irréguliers). 
Dans  un  quatrième  cas,  la  biopsie  opératoire  a  montré  qu’il  s’agissait 
d’une  métastase  cervicale  d’hypernéjdirome  et  dans  un  cinquième  cas 
egalement  encore  d’une  métastase  lombaire  d’hypernéphrorne,  sans  que 
1  examen  histologique  puisse  être  allirmatif  à  cet  égard  (tumeur  primitive 
à  type  neuro-épithélial  ou  métastase  do  tumeur  rénale  à  type  d’hyper- 
néphrome  (laboratoire  du  P'’  Houssy). 

Certaines  observations  de  malades  traités  anté  et  post-opératoirement 
par  les  rayons,  et  notés  comme  améliorés  seulement  par  la  radiothérapie 
post-opératoire,  sont  du  reste  discutables.  Supposons,  par  e.xemple,  que 
la  radiothérapie  ayant  échoué  avant  l’opération  soit  utilisée  de  nouveau 
après  l’opération,  c’est-à-dire  dès  que  la  plaie  est  cicatrisée.  Il  sera  bien  dif¬ 
ficile,  dans  ces  conditions,  si  le  malade  s’améliore  ou  guérit,  de  refuser  à 
l’acte  opératoire  les  bénéfices  de  l’amélioration  au  ])rofit  de  la  radiothé¬ 
rapie.  Si,  par  contre,  un  à  deux  ans  a])rès  l’intervention  chirurgicale,  une 
aggravation  clinique  survient,  enrayée  ou  très  améliorée  par  la  radiothé¬ 
rapie,  l’efficacité  des  rayons  ne  pourra  ])lus  être  niée.  Ainsi  en  a-t-il  été 
dans  deux  de  nos  cas  de  gliome  primitif  intramédullaire.  L’un  de  ces  cas 
a  survécu  7  ans  après  l’intervention.  Il  s’agissait  d’une  énucléation  aussi 
complète  que  possible,  d’un  gliome  intramédullaire  dorsal  inférieur.  Les 
rayons  appliqués  à  trois  reprises  successives  eurent  une  action  bien¬ 
faisante.  Puis  ils  se  montrèrent  inefficaces,  et  la  mort  est  survenue  par 
progressivité  des  troubles  sensitivo-moteurs  et  trophiques. 

V.  Radiothérapie  seule,  f^as  d’opération.  Résultats  radiothérapiques  remar¬ 
quables.  Tumeurs  de  natures  diverses  (.b  cas).  Localisation  ostéo-épidu- 
rale.  Lésions  vertébrales  porotiques  à  ta  radiographie.  Recalcification  du 
foger  vertébral.  Vrriatlon  de  l’hijf  er.  Ibuminose  rcctvd'enne  et  du  blo¬ 
cage  lipiodo'é. 

Dans  un  de  ces  cas,  il  est  vrai,  le  résultat  très  favorable  obtenu  par 
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radioLlirnipiii  .s’esL  mdiitrc  dissocié.  (HecalcilicaLioii  vcrLéhrale  intense, 
(lorsisLanct;  de  la  [)ara]dé<,dc.)  Voici  les  observations  réstiinées  : 

Ohs.  I.  —  Il  s’ai'iL  d’un  lionmie  d’iiiKi  (|uariintainc  d’îuinérs,  aUidul,  en  1025,  du  ma- 
ladiiî  d(!  I  lufîdkiii.  (  )r,  la  radi()Mu';ra|)ic  eut  un<‘  action  remarquable  sur  la  lésion  primitive 
médiastinali’  (d  sur  les  adénopathies  sus-claviculaires.  Mais  à  la  lin  de  1926,  rapide¬ 
ment,  en  quatre  a  cint]  semaines,  évolue  une  (piadripléoie.  l.a  radiographie  montre 
alors  une  lésion  vertébrale  poroti(iue  s'étemlant  de  Cd  à  C5  et  le  lipiodol  s;  fixe  en 
arrêt  patliologi(pie.  Or,  tandis  que  la  radiothérapie  reealeifiait  remarquablement  le 
foyer  vertébi'al,  l’amélioration  des  signes  cliniques  ne  fut  que  partielle,  se  dessinant 
asez  mdteinent  sur  les  membres  supérieurs,  mais  à  piai  près  nulle,  au  contraire  vis-à-vis 
des  imnnbres  inférieurs,  l.a  para|)légie  rest(!  en  elTet  totale  (février  1028),  malgré  trois 
séries  de  railiothérapie  ultra-pénétrante  pratiquées  en  1027,  (d  le  liquide  céphalo- 
rachidiiTi  (février  1028)  est  actuellement  aussi  xanthoe.hronnque  avec  2  gr.  50  d’hyper- 
albuminose.  l.’etude  des  variations  albumitumses  du  liquide  rachidien  et  du  transit 
li|dodolé  au  cours  de  la  radiothérai)ii'  des  tumeurs  rachidiennes  est  un  test  impor¬ 
tant  à  contrôler. 

C’est  ainsi  (pc,  chez  ce  malade,  rhyperalbuminosi'.  rachidienne,  de  2  gr.  50  à  d  gr. 
avant  la  radiothérapie  a  fléchi  entre  0,00(d0,70  e,gr.a|)rés  la  première  série  des  rayons 
vertébraux.  Puis  en  deux  à  trois  mois  rhyperalbundnost^  progresse  ih‘  nouveau  (d  se 
maiid.ient  aetuellejiient  au  même  taux  antérieur  avoisinant  d  grammes,  malgré  rai)pli- 
cation  méthodiipie  d(^  nouvelles  séri(!S  <le  rayons  ultra-))énétrants.  Il  en  a  été  de  même 
du  lipiodol.  .Sous  l'influence  du  premi(U’  traitement  vertébral  aux  rayons,  l’huile  iodée 
s’est  débloquée  (d  a  lejoinl  son  gîte  mjrmal  sacré,  mais  a(dn(dlement  on  peut  contrôler, 
a  la  radioscopie,  que  1  ■  transit  soiis-araehnoïdieii  e.erv'ical  est  de  nouv'eau  interrompu, 
après  mis(!  en  <léc.livité  du  malade. 

Duos  les  ([iiiiLre  noires  cas  de  (mmjirc.ssion  raeliidicnoe,  l’aniéliornlioii 
a  pu  êlre  qualifiée  de  surfinuiaule  el  de  ([uasi-miraciileuse,  eu  raison  de 
la  gravilé  et  de  rinleiisiL()  des  pludiotnènes  (dini([ues  el  de  la  nelteté  des 
lésions  osseuses  (dé(nd(  ilicalion,  (b’dorinalion,  afïaissenienf  du  corjis  ou 
des  segments  vertét)raux)  décelées  par  la  radiograj)lum  Oonune  on  peut 
s’en  rendre  eoinjite  rl’ajircs  les  radiograpliies  successives  qui  dessinent  les 
images  osseuses  rachidi(mnes  avant  et  après  la  radiotliérapie,  la  reeonstruc- 
(ion  de  l’os  s’est  laite  jiresque  intégralement.  J.à  où  il  y  avait  porosc  et 
destruction,  s’est  (àlilié  un  tissu  ([ui  apparaît  au.x  rayons  X  rec.onstruit  et 
très  opaque.  L’ostéite  plastiipie  hyjierc.ondensantc  même  par  ])laces.  a 
suc,céd(i  à  l’ost(';ite  por(d,ique. 

Malheureusement,  le  résultat  ne  s’est  [)as  maintenu,  au  moins  pour  l’iin 
de  ces  cas.  I*ar  contre,  juscpi’à  jtrésent,  les  trois  autres  néoplasiijues  ver- 
tébrau.x  continuent  à  réagir  ellicacement  à  la  radiothérapie. 

Voici  également  brièvement  résumées  ces  ([iiatre  observations. 

Olm.  II.  (suivii'  avec  Puraf  cd,  Gastaud).  I\...  55  an.s.  Tiimenr  thyroïdienne  (qd^réc 
<nr  1919. 

(Jueh|ues  mois  après,  monoplégie  du  bras  gauche  puis  (piadriplégii^  progressive. 

l'in  1920,  radi(dhérapie  (ullra-pénél,ranLi‘),  trait 'ment  classique  (voir  ci-dessus)  ilc 
la  région  cervie.ale.  Phi  un  mois  id  demi,  guérison  s.'nsilivo-molriee.  Ite|irise  de  la  \ic 
normale  pendant  .'I  ans  el  ilemi 

En  1924,  de  nouveau  rl■ehute  îles  tronldes  sensiLivo-moLeurs.  ,\u  loin,  en  dehors 
d,‘  p'i'anee,  !  ■  malade  ne  pinit  être  soigné. 

En  1925,  peut  revenir  à  Paris  (ipiadriplégie  complète,  escarre  très  profonde  sacrée, 
nécessité  de  sonde  à  demeure,  ineidenLs  fébriles  dus  à  rinfeclion  urinaire  et  sacrée), 
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état  fîcnéral  très  prècairr.  On  a  la  sensation  pronostique  il’une  mort  imminente.  Re¬ 
prise  (le  la  radiothérapie  ultra-iiénétrante.  Entrois  mois,  ce  malade  moribond  pouvait  se 
lev<;r,  faire  (pielques-pas  sans  aide,  sortir  en  voitiinq  et  la  fonction  vésicale  était  à  peu 
près  rétablie. 

Mais  un  an  après,  récidive  claviculaire,  tlioraci(pre,  cachexie  et  mort.  La  radio¬ 

thérapie  qui  fut  reprise  n’(uit  plus  alors  d’elTet  salutaire. 

Diaffnostic  biologique  de  la  tumeur  thyroïdienne,  «  épithélioma  thyroïdien  ». 

Radiojîraphic  cervicale  avanl  la  radiothérapie.  Apparence  de  destruction,  porose, 
(lu  corps  de  la  3'  et  1»  vertèbre  cervicale.  Soi  s  l’influence  de  la  radiothérapie,  reiainstruc- 
tion  calcique  de  l’os  et  aspect  de  condensation  vertébrale. 

Ohs.  111.  —  Je, une  homme  de  3-1  ans  (M.  L.). 

Oébut  vers  mars  1920  par  (h's  doul  'urs  viv.;s  de  sciatiqu  !  gauche.  On  fait  1,'  diagnostic 
de  sciatique  rhi  matismah;.  Les  douleurs  augmentent  avec  irradiation  périnéale  mais 
restent  unilatérales.  Puis  les  algies  deviennent  si  vives  que  le  malade  est  à  peu  près 
complètement  immibilisé  au  lit,  et  que  ce  n’est  qn’à  grand’peinj  dans  ses  efforts  do 
hiotricité  qu’il  arrive  à  se  traîner  sur  les  genoux.  A  cette  période  évolutive,  une  tuméfac- 
tion  de  la  région  lombo-sacrée  gauche  apparaît.  On  fait  le  diagnostic  de  sarcome.  La 
cadiograpliie  montre  une  décalcification  de  la  région  sacro-iliaque  et  de  tout  le  dèparte- 
hi  mt  gauche,  de  la  cimpiième  v ‘rtèbre  lombaire,  sans  tassement  ni  déformation  de 
cette  vertèbre. 

Une  biopsie  (>st  faite  par  Lecène.  On  prélève  un  fragment  oss('ux  de  la  région  sacrée 
supérieure.  Examen  biologique  février  19‘27  :  «  Myélocytome  granuleux.  »  Les  cel¬ 
lules  présentent  les  caractères  des  myélocytes  nonencoro  différenciées  par  leurs  granu¬ 
lations  disposées  en  travées  accolées  les  unes  contre  les  autres,  séparées  par  de  lins 
'Vaisseaux  ou  par  de  véritabbes  sinus  sanguins,  d’ailleurs  revêtus  d’un  endothélium 
continu.  11  ne  peut  y  avoir  le  moindre  doute  sur  le  diagnostic  microscopique.  11  s’agit 
là  de  tumeurs  très  radio  s  n.sibles  qui  peuvent  rester  sans  récidive  pendant  longtemps 
après  de.s  irradiations  sullisantcs.  .Méta.stases  possibles  ultérieurement  dan  ■  d’autres 
‘Oyers  du  sipielclte  et  ju.sticiables  d((  la  même,  radiothérapie.  »  (Lecène.) 

Sou.s  l’influence  de  la  radiothérapie  ultra-pénétrante,  la  transformation  a  été  radicale 
quelques  semaii  es.  Il  se  produisit  une  disparition  rapide  des  douleurs  et  la  vie 
active  est  reprise.  Ce  malade  qui  ne  pouvait  faire  un  mouvem.mt  sans  être  en  proie  à 
des  douleurs  déchirantes  peut  accomplir  maintenant  plusieurs  kilomètres  de  marche, 
'donter  l’escalier  facilement  et  vivre  d’une  vie  ])rofessionnelle  et  sociale  à  peu  près 

oormahi. 

Radiothératde  prali(piée  eu  février  (d  mars  1927,  0.000  R.  au  total  sur  deux  portes 
d’cntré,(  (3.000  sur  chaque). 

Eh  avril,  iiiin,  juillet  1927,  3.000  R.  sur  une  porte  d’entrée.  7  000  R.  au  tolal  sur  deux 
partes  d’entrée  (3.500  .mr  chaque),  1.500  sur  luie  porte  d’entrée. 

Uistance  anticathod".  de,  la  peau  =  40  centimètres. 

Total  17.500  R.  sur  la  tumeur  mesurés  à  la  peau  avec  l’ionomètre  de  Saloinon.  l'our- 
®®dtage  à  10  centimètres  de  profondeur  =  43  %. 

après  radiothérapie,  vous  pouvez  voir,  sur  ces  films  radiographiipies,  la  recons' 
‘  htion  de  l’os  s(î  faire.  Ces  travées  déshabitées  se  réhabitent,  la  recalcificalion  a  pa- 
a  t  nettement  sur  le  film.  L’os  reiirend  son  aspect  normal. 

est  nue  trausi’ormation  étonnante  et  ipii  s’est  faite  très  rapidement  tant  au  point 
®  ''de  clinique,  que  radiographique. 

g  Rapidement,  dès  la  terminaison  du  premier  traitement  d’épriuive,  soit  deux  mois 
Pcé.s  la  première  série  radiothérapique,  les  doule  irs  disiiaraissent  et  la  niarch((  devient 
P'^asible.  Cotte  (piasi-guérisou  p  ersistait  en  févri.T  1928. 

Oès.  IV.  M-no  A.,  40  ans  (avec  les  D”  Foresti-r,  Calvé  et  M.  Joly). 

^  ’n  septembre  1924,  douleurs  cervico-occipitales.  De  temps  è  autre,  s(>idenibre  1924 
log*^{^*''''dPre  1925,  les  «  névralgi''s  »  se  reproduisent  pendant  quelques  jours,  toujours 

g  'sé.es  a  la  région  cervico-occipitale. 

d  septembre  1926,  très  rapideimuit  en  quatre  à  cinq  jours,  parésie  des  inembre.s 
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infôi'ifiUl's,  T'ii,  on  qiiolqncs  scmaino-;,  pm^rosso  ,iiisqii’;i  ritnpntonco  nbsnliio.  Puis  les 
membiT.R  sii|)('!riourR  üovionnonl,  (’ifrnlcnioul,  piirésios  ol  (louloiiroux.  lîn  mars  1926,  on 
discute  le  diaqnosUc  de  mal  do  [’oll,  ot  la  inalado  est  onviiyéo  n  Borck.  Séjour  à  Berck. 
En  janvier  1927,  (piailriplôfjic!  avec  ciinlraolnri’  s'aoooinpiifrnaiit,  do  Luutcs  les  réac¬ 
tions  oliniqiios  d'une,  irritation  pyramidale. 

Début  de  la  radiotliérapi.’  (VI.  .loly),  (  I  )  en  l'ovrier-mars  1 927.  Très  rapi demont  rocons- 
trmdion  du  tissu  osseux  dont  les  rndioprrai)lues  préalables  avaient  montré  non  seule¬ 
ment  la  décaloilication,  mais  encore  la  déformation  (  l"  et  5«  vertèbres  cervicales), 
avec  sifrnes  radiographiiiues  qui  n’étaient  pas  ceux  de  PoLt.  Trè.s  rapidement  aussi 
après  radiotliérapie,  amélioration  surprenante  d(!s  troubli'S  paralytiiluos.  Les  signes 
pyramidaux  s’atténuent.  La  malade  immobilisée  jus<[u(^-là  peut  mouvoir  maintenant 
volontaiiaunent  bras  et  jambes  et  a  pu  s’asseoir. 

Le  B.-W.  avait  été  négatif  dans  b'  sang  et  un  traitement  antisyphilitique  c’avait 
elonné  aucun  résultat. 

Il  (^st  à  noter  i[u’au  début  de  I9‘27,  une  tumeur  très  volumineuso  de  la  grosseur  d’une 
tète  lie  fuîtus  environ  était  décelée  dans  l’hémi-abdomen  droit,  sans  douleurs,  (d  qii’éga- 
lemeuL  sous  l’influene.e  de  la  radiothérapie  abdominale  concomitante  à  la  radiothérapie 
cervicale,  cette  énorme  masse  avait  disparu  complètement. 

La  nature  de  cette,  tumeur  nous  échai)pe  puis(iu’aue,une.  biopsie  n’a  pu  être  faite. 
En  tout  cas  ci^s  deux  foyers  à  distance  montriuit  (pi’une  telle  modalité  néoplasique 
n’était  nultem(uit  bénigne,  et  l’avenir  est  à  réserver. 

06.S.  V.  G.,  M.  19  ans. 

En  1920  (il  y  a  deux  uns),  déluit  par  uni^  douleur  du  membre  infériiuir  droit;  on  fait 
le  diagnostic  d(î  sciatique.  La  doulioir  augmeiiti’  progressivement  et  devient  bilatéralCi 
En  décemljn!  1926,  h^s  deux  membres  inféri(!urs  sont  douloureux  et  de.viennent  pa¬ 
rétiques.  b’.n  janvier  1927,  le  jeune  maladie  est  immobili  sé  complètement  au  lit.  D(S  trou¬ 
bles  vésicaux  appar'aiss(mt.  L(\s  douleurs  augmentent  d’intensité.  L’état  général  devient 
mauvais.  Fièvre  à  3K"  le  soir.  Amaigrissemimt  rapide.  Une  tuméfaction  apparaît  è  l8 
région  lombaire  droite.  Baideur  rachidienne.  Réflexes  rotuliens  conservés,  les  actiil- 
léens  sont  alndis.  Quelques  troubles  d’hypoesthésie  périnéale. 

En  présence  d’un  t(d  tableau  symptomati(pie  on  fait  bî  diagnostic  d(i  mal  de  Pott. 
L(!  liquide  céphalo-rachidien  est  très  albumineux  (2  gr. environ)  avec  ilissociation  albu- 
mino-cytologiqiie.  B.-W.  négatif.  La  ponction  du  <  soi-disant  abcès  »  ne  ramène  que  do 
sang  et  la  radiographie"  du  rachis  décèle  une  lésion  os.scuse,  une  érosion  porotique  de 
toute;  la  partie  latérale"  droit  de;  L3  avec  de"struction  de  l’apeephyse;  transverso  de 
ceette  veertèbre.  Les  elisques  sont  intacts. 

De",vaut  la  ne"tte'.té  eb".  la  lésieen  osseuse  rachielicume;  ou  treieives  ineitile  lei  oontrdle  pof 
le  lipioelol.  Le  jeuine;  imdaele  est  se)eimis  aussitôt  à  la  railieethérapie  (sans  eiei’on  puisse 
pre'sjeigeir  ele  la  nateire  eb;  la  teimeuir.  peiisepi’auceine"  eepération,  aucune  bieepsie"  n’a 
faite). 

Raeliotlmrapie;  mai-s  e;t  aveàl  1927.  lO.bdO  R.  aei  leital  seir  d  peertes  (2.900  sur  chaque)- 

Jeiin-juillet  1927.  3.000  R.  aei  total  sur  2  pe>rte"S  M.bOO  sur  chaqeie").  2.000  au  total 
sur  2  porte'S  (1.000  sur  e",hue(eie;). 

Seqite"[rd)reî-eicte)bri;  1927.  10.000  aei  teital  seei'  l  peerte's  (2.900  sur  chaqeie"). 

■Janvier  I92is.  2.000  au  total  sur  2  pe)rt".s  (1.000  sur  cha<[eie"). 

■Janvier  I9‘28.  2^000  aei  total  seir  2  portes  (Llioe)  sur  chaeleii").  1.000  sur  2  peirte’S  (50*' 
sur  chaefuee). 

Dose  teitab;  ;  '38.000  R.  Localisate"ur  carré  de  19  •-  19  cm.  Distance  dO  ceuitimètres. 

Sous  l’influe"nce'  el>  ce  traite'in ‘iit,  elès  b"S  pre'inière's  semaines  raeliothérapiepies.l’ét^^ 
local  ed  général  se  transforme,  b"s  elouleuirs  elisparaissent,  la  lurnéfactiem  bimbaire  se 
ré.seirbe,  le  malaete  [icut  se;  leveir  et  marche", r,  eb"sce'nelre  l’e'scalie'r,  i‘tc.  L’aeigmontatiOh 
du  pedels  se;  traebiitpur  une  dizaine;  de,  kilogramnie'S.  Il  p'U'sistc  ceepeuelant  élu  steppaS® 
et  de  la  parésie;  élus  orteils.  En  même  temps,  b‘s  raelie>graphie;s  en  série  memtrent  la  recal- 

(1)  iM.  .lemv.  ItuUflin  SociiHi’ üe  llailioloyic,  n” 


138,  avril  1927. 


RADIOTIlÉnAPIE  DES  'niMEEBS,  RACHIDIENNES  4<i;) 

cificatioii  de  la  verlbre  érodée,  de  son  apophyse  transverse  de  son  corps.  Bien  plus,  à 
la  poroso  osseuse  succéda  une  hypercalcilication,  une  condensalion  du  lissii  osseux,  Lrès 
natteinont  visible  sur  les  éprouves  radiographiipies.  Le  liquide  céphalo-rachidien  ne 
présente  plus  actuelh^ment  que  0,60  gv.  d’albumine  au  lien  de  2  pr. 

En  révricr  1928,  la  guérison  se  maintient. 

Coiicliifiions  d’eniteinhip. 

Laissons  de  côté  les  c.ompressioiis  racliidiennes  tuberculeuses,  du  type 
pottique,  où  nous  n’avons  eu  que  des  échecs  théra]ieuti((ues  jiar  les  rayons. 

Notre  impression  d’ensemble  sur  l’ellicacité  de  la  radiothérapie  (1)  vis-à- 
vis  des  tumeurs,  soit  osseuses  rachidiennes  soit  intrarachidiennes,  soit 
intramédullaires,  de  modalité  bénigne  ou  maligne,  est  que  celte  arme  thé¬ 
rapeutique  est  réellement  eiricacc,  mais  nialheureu.semeid  dans  un  petit 
nombre  de  cas  seulement.  Pourtant,  chez  certains  c.om|)rimés  mcdidlaires, 
elle  est  susceptible  de  donner  des  résultats  si  sur])renants,  si  remarquables, 
et  d’une  telle  jjersistance  qu’il  ne  faut  pas  hésiter  à  y  aVoir  recours,  surt(jut 
quand  on  se  trouve  en  présence  d’une  radiograi)hie  témoignant  d’une  lésion 
osseuse  vertébrale  non  potti(pic,  non  cancéreuse  métastatiiiue,  et  s’objec¬ 
tivant  par  de  la  porose  et  de  la  déc.alcilication. 

Il  nous  a  paru,  en  elîet,  que  les  seuls  cas,  vraiment  améliorés  ]>ar  les 
rayons,  se  signalent  à  la  radiographie  par  la  ]irésence  de  signes  évidents 
d’atteinte  osseuse  porotique  rachidienne  (av(!c  cette  double  restriction, 
nous  le  répétons,  que  la  figure  radiographique  ne  sera  pas  du  type  ]»ottique 
ot  que  la  lésion  vertébrale  osseuse  s'ajiirinera  ijriniiliue  ou  du  moins  n’ap- 
Partiendra  pas  au  groupe  des  métastases  rachidiennes  secondaires  à  un 
oancer  du  sein,  du  l’utérus  ou  de  la  ])rostate).  Le,  Jlogkdin  vertébral  se¬ 
condaire  réagit  en  effet  aux  rayons. 

Dans  ces  derniers  faits  cependant  (sein,  prostab',  utérus),  comme  nous 
I  avons  sigtialé  précédemment,  il  n’est  pas  impossible  que  sur  un  organisme 
•ndemne  de  toute  imprégnation  antérieure  par  les  rayons  et,  en  particu¬ 
lier,  de  toute  radiothérai)ie  préalable  ])rati({uée  sur  le  foyer  cancéreux  pri- 
*Oitif,  l’action  des  rayons  s’e.xerçant  initialement  et  d’emblée  sur  la  grelfe 
'vertébrale,  soit  susceptible  de  donner  des  résultats  i)lus  favorables.  Du 
•"este,  très  rapidement  en  quatre  à  six  semaines  de  trailement  d’épreuve, 
i’efl'et  radiothé  rapique  sera  jugé.  S’il  y  a  échec,  il  ne  faut  ])as  persister 
*iens  la  radiothé  rapie. 

Les  précisions  radiothérapiques  ou  radiochirurgicales  à  cet  égard 
bous  semblent  être  celles-ci  ; 

Ni  railiothérapie  ni  chirurgie  focale  dans  le  mal  de  l’ott.  Egalement  la 
^hirurgi(;  du  foyer  cancéreux  ne  saurait  être  conseillée  au  lours  des  mé- 
i'Sstases  rachidiennes  secondaires, à  uir  cancer  du  sein,  de  l’utérus,  de  la 
Pï'ostate,  etc.  Mais  par  contre  la  radiothérapie  d’épreuve  est  ici  toujours 

,  (1)  Los  trailonamls  radiolliùi'apiquos  ont  6tt'  iiraliinKis  à  l’aiih^  do  l’apparoil  Gail'fo 
V  coustanlo  avoc  los  caractùrisliqnos  do  inai'oho  siiivantos  : 'l'onsion  di^  20.000 

J'Us.  Intensité  3  milliampèros.  Ampoule  Goolidgo,  Standard  dans  la  cuve  à  hiiilo. 
‘bayons  X  nitrôs  par  1  inillimêtro  do  eviivro  et  1  /lO  do  mm.  d’aluminium. 
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iii(liquc(!,  (jU()i([uo  l’on  ne  puisse  f,^arder  griuide  illusion  sur  les  résultats 
favorables  obtenus  dans  ecs  cas. 

La  radiothérapie  peut  éfi;alernenl,  être  pré<u)nisiie  au  <'ours  des  com¬ 
pressions  médullaires,  ne  s’ac,coin]ia!.çnant  pas  de  lésion  osseuse  verté'brale 
(djjectivéc  à  la  radiof,n-aphie,  c’est-à-dire  par  e.\em[)le  dans  riiy]iotlièse 
d’une  tumeur  épidurale  ou  sous-durale  (dont  la  j)résence  est  dénoncée  ])ar 
le  l’ontrôle  lij)iodoh‘).  Lejxmdant,  chez  de  tels  c,otn|)riniés  médullaires,  il 
ne  faudrait  pas  persister  troj)  longtemps  dans  l’afjplication  les  rayons. 
S’il  y  a  échec  après  la  j)reniièrc  série  rafliothérapique  d’épreuve  on  ne  re¬ 
nouvellera  pas  la  tentative.  On  devra,  dans  ces  c.onditions,  recourir  le 
plus  tôt  possible  à  l’opération,  c,’est-à-dire  à  la  laminectomie  e.xploratrice 
et  libératrice  et  ru;  pas  attendnî  rétaj)e  de  |)ara[)légie  et  surtout  de  dys- 
1rof)hicité  des  tiiguments. 

Il  ne  faut  pas  hésiter  non  |)lus  à  j)roposer  la  radiothéraj)ie  dans  toutes  les 
lésions  osseuses  vertébrales,  du  type;  /vfmf///  /x'op/a.saV/ne  rarfiidieii  .Mais, 
comme  dans  le  groupement  précédent,  si  le  résultat  est  nul  on  inter¬ 
viendra  rapidement  (diirurgic.aleinent. 

Lne  dernière  remarque  ;  on  p(;id,  se  d(;inander  s’il  faut  systétnati(|u<‘inent 
avoir  recours  à  la  radiothéra[)ie  roniiéciiliLU'inenl  à  l’ablation  chirurgicale 
el’une  néoformation  éjiidurale,  ou  sous-durale  ou  intramédullaire,  et 
après  ([uel  laps  de;  temps  jeostopératoire  il  faut  appliquer  les  rayons. 

Notre  règle  de  conduite  est,  à  cet  égard,  la  suivante.  J.orscpie  les  con¬ 
trôles  of)érat()ires  et  histologiques  nous  ont  montré  qu’il  s’agissait  d’une 
tumeur  bénigne  et  radio-résistante  (fibrome,  lipome,  schwanome,  angimne, 
poimmome,  kyste  hydatique),  la  radiothéraj)ie  nous  a  toujours  f)aru  inelli" 
cace  et  par  conséquent  inutile  à  pratiquer. 

Le  chirurgien  s’est-il  au  contraire  efforcé  d’extirper  en  plein  tissu  médul- 
hiire  une  néol'ormation  gliomateuse  ou  endothéliomateuse,  il  nous  paraît 
que  .systémati([uement  (juatre  à  ciru]  semaines  après  l’intervention,  dès 
([ue  l'état  du  malade  le  permet,  il  est  nécessaire  de  soumettre  aux  rayons 
le  segment  médullaire  o[)éré. 

Dans  les  autres  circonstances,  il  faudra  s’inspirer  à  la  fois  des  rensei¬ 
gnements  histologi(jues  et  de  l’évolution  clinique,  de  l’amélioration  des 
troubles  nerveux  ou  de  leur  statu  quo,  ou  de  leur  aggravation.  11  faudra 
également  eonlrâler  le  li(iiiide  rachidien  sous-lésionnel  (1).  J^a  paraplégie 
demeure-t  elle,  par  exenq)le,  stationnaire  après  une  phase  d’amélioratiob 
post-opératoire  ?  Dans  ce  cas  est-elle  justiciable  de  radiothérapie  ? 
terrogeons  alors  le  licfuide  rac.hidi(;n  inférieur.  S’il  est  normal,  s’il  n’existe 
[las  d’hyperalburninose,  la  radiothérapie  est  inutile,  inoj)portune.  yVu  caS 
contraire,  la  radiothérapie  est  indi(pjée.  L’est  là  un  point  de  pratique 
thérapeutique  de  grande  importance,  à  notre  avis.  Lgalernent  un  nouveau 
contrôle  du  transit  sous-arachnoïdien  lij)iod(dé  trouve  dans  ces  cas  ses 
indications. 


(I)  SicArii).  l.cs  compressions 
.Monde  médic.ul.  scptcmiljrc  Hr.J7, 
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Il  ne  nous  a  pas  semblé  que  la  radiothérapie  préalable  à  l’opération 
«■achidienne  puisse  nuire  en  quoi  que  ce  soit  à  celle-ci.  Nous  n’avons  cons¬ 
taté  ni  hémorragies  plus  importantes,  ni  adhérences  méningées  parais¬ 
sant  imputables  aux  rayons,  ni  incidents  cicatriciels. 

Ainsi  la  radiothérapie  des  compressions  médullaires  nous  apparaît 
comme  une  arme  intéressante  et  parfois  très  eiïicace  à  utiliser,  mais  dont 
il  ne  faudrait  pas  s’exagérer  la  valeur  curatrice,  et  surtout  définitive. 

Il  serait  important,  dès  à  ])résent,  que  les  histologistes  puissent  adopter 
une  terminologie  univoque,  pour  préciser  les  types  osologiques  auxquels 
appartiennent  les  néoformations  compressives  :  ostéo-vertébrales  épi¬ 
durales,  dure-rnériennes,  sous-dure-mériennes  et  intramédullaires,  et 
pour  les  grouper  à  la  fois  d’après  leur  modalité  tissulaire  et  leur  radio¬ 
sensibilité  ou  radiorésistance  (1). 
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LE  PHÉNOMÈNE  DE  LA  ROUE  DENTÉE 
DANS  LES  SYNDROMES  BASEDOWIENS 
PHYSIOPATHIQUES  ET  VESTIBULAIRES 


le  |V  Fl-:i)HLI-:  NEdHO  fcle  Turin). 


Dans  iiiic  do  luo.s  (;oimnurii('ati()n.s  à  la  Sociolo  de  Neurologie  de  Paris, 
an  mois  de  juin  PJîi.'j  (1),  relative  à  la  roue  de/i/ee,je  faisais  observer,  entre 
autre,  que  le  pliénomènc  décrit  par  (iamillo  Ncgro  dès  1901  dans  la  maladie 
de  Parkinson,  et  e.onliriné  jjlus  tard  par  lui-même  dans  les  syndromes  par¬ 
kinsoniens  encéphaliLi([ucs,  n’était  pas  caractéristique  de  ces  seuls  syn- 
dronu's  morbidfw,  mais  qu’on  le  rencontrait  aussi  dans  d’autres  neuro¬ 
pathies,  c’est-à-dire  dans  les  syndromes  basedowiens,  dans  les  syndromes 
physi(q)atbi([ues  et  dans  les  syndromes  vestibulaires. 

D’ailleurs  dans  cette  cfunmunication  je  m’étais  borné  à  signaler 
le  fait,  en  laissant  sans,  réponse  la  raison  [lour  hnpielle  dans  ces  formes 
morbides  il  existe  une  hypertonicito  sarcoplasmatique,  dont  le  phénomène 
de.  C.  Negro  serait  un  signe  révélateur. 

Depuis  cette  époque  j’ai  continué  et  étendu  mes  recherches  à  ce  propos, 
et  de  nombreuses  observations  sont  venues  confirmcT  ce  que  j’avais  déjà 
relevé  ;  c’est-ù-diia'  ({ue  les  midulations  musculaires  qui  représentent  1® 
phénomène  de  la  roue  dentée  peuvent  êtnî  observées  dans  les  syndromes 
bascilowiens  comme  dans  les  syndromes  vestibulaires  sur  tous  les  muscles 
de  facile  cx])loration  (9),  quoicju’elles  soient  d’une  intensité  moindre  que 
dans  la  maladie  de  Parkinson  et  dans  les  syndromes  iiarkinsonicns.  Dans 
les  syndromes  ]diysio])athiques,  au  c.oidraire,  la  roue  dentée  n’a])paraît 
que  dans  hï  tuembre  cln;/.  lecpiel  la  physiopathie  existe, et  ceci  y)our  des 
raisons  qui  paraîtront  claires  aj)rès  ce  que  j’exposerai. 

La  cf)iistal  al  ion  de  la  roue  dentée  témoigne  donc  que  dans  les  syndromes 

(1)  1'’.  Nr.GHü.  Qaelqie  s  ob'^iM'valions  telalives  an  phénomène  de  la  roue  dentée. 
rtev.  Neurol.,  ne  (1, 

(2)  Dans  les  syndromes  ha.anlowiens,  Iloslon  obsi-rva  (pie  pendant  l'exploration  oU 
phénomène  de  v.  Graefe,  les  mouvements  de  la  paupière  supérieure  (pii  accompagnent 
les  monvemenls  des  oioPos  oculaires  vers  le  lias,  no  soni,  pas  toujours  lisses,  mais  s’effec¬ 
tuent  par  .saccade.'!  (signe  de  Iloston).  Cette  particularité  caractéristique  (pie  J’ai  eu  1  eC" 

casion  d’observer  aussi  et  (lue  l’auteur  cité  n’interfirète  pas,  n’exprime  jias  autre  chose, 

à  mon  avis,  ((ne  le  phénomène  de  la  roue  déniée. 
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Susdits,  il  existe  entre  autres  choses  >iuc  liypertonicit(^  du  sarcoplasme 
des  muscles  striés;  en  elîet,  selon  la  conception  de  C.Negro,  que  j’ai  sou¬ 
tenue  dans  mes  travaux,  le  mécanisme  du  phénomène  de  la  roue  denlée 
doit  être  recherché  dans  une  altération  de  la  fonction  du  muscle  strié  ; 
plus  ])réciscmeiit  dans  riiypertonicité  ou  rigidité  sarcoplasmatique  ; 
que  dans  la  maladie  de  Parkinson  et  dans  les  syndromes  parkinsoniens  il  est 
conséquence  de  défaut  d’inhibition  de  la  part  des  centres  nerveux  méso- 
céphali(pies  lésés,  sur  l’arc  diastalticjue  spinal  organo-végétatif  (1) 
Pourtant  l’interprétation  donnée  par  C,  Negrf)  sur  le  mécanisme  de  la 
roue  denlée  ne  peut  être,  à  mon  avis,  a]q)liquée  qu’en  partie  aux  syndromes 
basedowiens,  aux  ])hysio]u>thies  et  aux  syndromes  vestihulaires.  Eu  exa¬ 
minant  en  premier  lieu  h^  syndrome  hased(jwien  ou  ne  peut  admettre  que 
l’hypertonicité  sarcoplasmatique,  qui  existe  sans  aucun  doute  et  qui  est 
mise  en  évidence  par  le  phénomène  de  C.  Negro,  soit  liée  à  un  man([ue 
d’inhibition  causée  par  des  lésions  dos  centres  nerveux  mésocéphali(iues  sur 
l’arc  diastaltiquc  organo-végétatif  spinal  ;  en  elTet,  aujourd’hui  i)resque 
tous  les  auteurs  sont  d’accord  jiour  reconnaître  que  ce  syndrome  n’est 
pas  l’exposant  d’une  affection  primitive  du  système  nerveux,  mais  est 
d’origine  endocrino-sympathique. 

Dilîérentes  causes  morbides  peuvent  troubler  la  fonction  delà  thyroïde 
inodilier  sa  structure  en  l’élevant  à  un  état  d’hyperactivité.  11  diirive 
de  cette  dernière  un  excès  d’hormones  thyroïdiens  modifiés,  lesquels 
exercent  une  action  excitante  sur  le  système  organo-végétatif.  Laissons 
de  coté  la  question  de  la  nature  de  la  sécrétion  thyroïdienne  ;  celle-ci 
exerce  une  action  excitante  autant  sur  le  sympathique  que  sur  le  parasym¬ 
pathique,  d(!  telîe  façon  que  dans  la  symptomatologie  du  syndrome 
de  Flaiani-Hasedow,  à  côté  de  symptômes  sympathicotoniques,  tels  que  la 
l'achycardie,  le  tremblement,  les  troubles  vaso-moteurs,  etc.,  on  peut  ren¬ 
contrer  des  symptômes  vagotoniques  tels  que  les  crises  de  diarrhée,  etc. 

Or,  en  admettant  que  le  sarcoplasme  des  muscles  striés  soit  innervé 
par  le  parasympathique,  ainsi  que  le  soutiennent  entre  autres  l’ranck, 
"oecke,  C.  Negro,  la  présence  chez  les  basedowiens  de  la  roue  denlée 
tend  à  faire  i)révaloir  l’opinion  que  l’hypertonicité  sarcoplasmatique 
conséquente  à  l’action  excitante  que  la  sécrétion  thyroïdienne  exerce 
®Ur  le  parasympathique.  Sur  la  base  de  cette  conception  le  phénomène  de 
roue  denlée.  devrait  être  toujours  présent  chez  les  vagotoniques  et  il 
devrait  au  contraire  manquer  chez  les  sympathicotoniques.  D’après  mes 
observations,  il  résulte,  au  contraire,  ipi’il  n’en  est  pas  toujours  ainsi  ; 
00  effet,  chez  quchiues  basedowiens,  où  les  symptômes  de  symj)athico- 
ooie  étaient  très  évidents  tels  que  la  tachycardie,  le  trcmblernetit,  la 
Pnotoréaction  prémyoticpie  des  pupilles  de  C.  Negro,  l’cxophtalmie 
Accentuée,  lesymptôme  de  .Moebius,  l’absence  ou  l’inversion  du  réflexe  oculo- 
oerdiaque,  etc.,  la  roue  denlée  était  d’une  intemsité  imjtosante,  tandis  (jue 
d’autres  sujets,  au  conirairt',  chez  lescjuels  les  synq)tômes  vagotoniques 

(1)  Malallia  di  Parkinson  e  sindromi  parkinsoniane.  S  Lattes,  édit.  Torino,  1928. 
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l'IaionL  imMlorninaiits,  üils  qu’une  bénigne  lachycardie  ou  la  bradycardie, 
la  diarrhé(>,  une  ex()j)bf-alniie  peu  jjrononeé,  etc.,  la  rone  denlé.e.  manquait 
ou  bien  élait- à  peine  cscjuissée.  I  )’a])rès  celLe  constatation,  il  serait,  logique 
de  déduire  (pie  l’innervation  du  sarcojilasrne  est.  sympathique  et  non  pas 
parasym])athi({uc. 

Pour  nous  rendre  compte  de  cette  constatation  apparemment  jiara- 
doxale  qui  vient  inlirmer  l’avis  ([iie  le  sarcojilasrne  soit  innervé  jiar  le  para¬ 
sympathique  et  non  jiar  le  syinjiathiijue,  nous  devons  admettre,  à  défaut 
de  données  anatomiques  jiositives,  les  faits  que  les  expériences  pharmaco¬ 
dynamiques  d(‘  Proelich,  Kolin  et  Piek,  Daniélopolu,  h'erraro,  et  F. 
Negro  entre  autres  ont  démontré  ;  e’est-à-din;  (ju’il  existe  des  substances 
ainjihotrojies,  ce  (jui  signifie  ((u’elles  agissent,  sur  les  deux  groupes  anta¬ 
gonistes,  symiiat.hicjue  l't  jiarasympat.hiijue. 

Si  donc  nous  trouvons  la  roue  denier  chez  des  malades  en  jin'ivalcnce 
symiiathieotoniijues,  cela  ne  veut  pas  signifier  (jue  le  sarcoplasme  soit 
innervé  jdutiU  par  l’un  (jue  jiar  l’autre  système,  car  le  produit  morbide 
de  la  thyroïde,  jieiit  agir  comme  les  sutstanees  amphotropes,  excitant  en 
miune  tenqis  le  syinjiat  hi(|ue  et  le  jiarasymjiathiijue.  La  valeur  de  cette 
conception,  c’est-à-dire  (jue  la  sécrétion  thyroïdienne  ait  une  action  ampho- 
trojie,  est  ajijiuyée,  à  mon  avis,  par  une  donnée  clinique  (jue  j’ai  eu 
l’occasion  d'observer  avec  une  certaine  fréi^ucnce.  Les  pupilles  des  base- 
dowiens,  comme  on  sait,  se  présentent,  dans  la  majorité  des  cas,  avec  un 
diamètre  normal;  tandis  (jnesi  la  réael ion  thyroïdienne  agi.ssait  seule  sur 
les  fibres  symjiathiques  irido-dilatafrices,  les  jiujiilles  devraient  être 
constamment  mydriatiijues,  ^ 

La  s(-erétion  thyroïdienne,  au  contraire,  par  sa  jiropriété  amjihotrope 
exerce  uiu'  act  ion  excitai)  te  non  seulementsur  lesymjiat  hiijue  — et  par  con¬ 
séquent  sur  l’appareil  irido-dilatateur  —  mais  aussi  sur  le  jiarasyrnpathi- 
qucfjui,  comme  on  sait,  innerve  l’apjiareil  irido-constricteur,  lin  raison  de 
cet  amiiholrojiisme, l’action  dilatatrice  de  la  sécrétion  thyroïdienne  sur  la 
pujiilh'  (symjial  hi(jue)  est  en  totalité  ou  onjiartie  comjiensée par  celle, res¬ 
trictive,  de  la  |ui|ulle  (jiarasympathique)  jiarla  si'crétion  mêmc;decette ma* 
nière,  les  actions  respectives  excitantes  irrido-dilat.at rices  et  irido-reS' 
Lrietrices  se  t  rouveront  contndialanci'es.  L’est  la  raison  ijui  exjiliijue  corn* 
ment  les  |iu|)illes  conservent  chez  les  Basedowiens  à  {icu  près  le  diU' 
mètre  normal,  .l’ajouterai  que  chez  les  malades  qui  jirésentent  le  phénO' 
mène  de  In  lone  denlce,  on  observe  en  même  temjis  une  accentuation  deS 
réflexes  jirofonds  ;  je  crois  pouvoir  rallribiier  à  riiypertonicil é  sarcO' 
plasmatiijue.  11  arrive  chez  eux  ce  (jui  se  jiroduit  dans  la  maladie  de 
Barkinson  et  dans  les  syndromes  jiarkinsoniens  où  l’exagération  des  rê' 
flexes  tendineux  est  due  à  r('‘lat  hypertoniijue  du  sarcojdasme,  corniue 
l’ont  démontré  h'oerster,  Lalligaris  et  F.  .\('gro  (1). 


li/ii  analysant  le  pheiwinene  de  la  roue  denlée  dans  les  syndromes  jihys^® 
(1)  F.  Niiouo,  h,c.  cil. 
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pathiquesje  crois  c[uc  l’on  peut  arriver  à  la  conclusion  suivante.  L’iiyper- 
tonicité  sarcoplasmati(iue,  qui  ])rcnd  parfois  le  caractère  d’une  véritable 
rigor  non  seulement  des  muscles  situés  dans  le  voisina"e  immédiat  dt  la 
région  lésée,  mais  aussi  de  muscles  ])lus  éloignés  du  point  olTensé  (du  biceps 
par  exemjile,  dans  des  lésions  de  l’émincnce  tliénar  ou  liypotliénar),  doit 
être  attribuée  à  des  lésions  irritantes  ])ériphéri<[ucs  des  terminaisons  îym- 
pathieo-sensitives  avec  une  répercussion  ])ar  voie  réflexe  sur  les  centres 
sympathiques  de  la  moelle,  et,  par  conséquent,  des  fibres  nerveuses 
clîérentes  destinées  à  l’innervation  du  sarcoplasme. 


Dans  les  syndromes  vcstibulaircs  produits  ])ar  des  lésions  irritantes  du 
Vestibule,  le  phénntnkne  de  la  roue  denlée  (!st,  dans  la  plui)art  des  cas,  très 
<Jvidcnt,  et  se  manifeste  de  préférence  dans  le  côté  correspondant  à  c('lui 
où  existe  la  lésion  vestibidaire  on  question. 

Comme  index  de  l’hyjjertonicité  sarcoplasmatique  on  remarque  du 
même  côté  une  accentuation  des  réflexes  profonds. 

Le  mécanisme  i)liysiopathologique  de  l’iiypcrtonicité sarcoplasmatique, 
^ui  existe  sans  aucun  doute  dans  ces  syndromes  morbides,  et  qui  est  mis 
en  évidence  par  la  roue  dentée,  trouve  à  mon  avis  sa  raison  d’être  dans  l’état 
d’irritation  du  vestibule,  et  par  conséquent  du  noyau  de  Deiters. 

Il  semble  démontré  que  de  ce  noyau  partent  des  libres  qui,  comme 
celles  de  la  siibüanlia  nigra,  descendent  dans  la  moelle  épinière  jusqu’au 
*myau  intermédiaire  latéral,  et  auraient  comme  les  premières  une  action 
inhibitrice  sur  l’arc  diastaltique  spinal  organo-végétatif  ;  une  lésion  de  ces 
libres  détermine  une  exaltation  du  tonus  du  sarcoplasme  des  muscles 
striés,  d’oii  une  bypertonicité  du  sarcoplasme  même  (1). 


L’après  ce  que  je  viens  d’exposer,  le  phénomène  de  la  roue  denUe  ])rend 
im])ortancc  sérnifilogique  encore  ])lus  grande  que  celle  qui  semblait 
être  acquise  pour  le  diagnostic  do  l’iiyportonicité  musculaire  dans  la 
^nladie  de  l'arkinson  et  dans  les  syndromes  parkinsoniens,  par  la  raison 
^ne  ce  phénomène  se  présente  toutcis  les  fois  que  pour  une  cause  <[uel- 
conqiie  le  tonus  sarcoplasmatique  subit  une  augmentation  patbologiciue. 

j  (1  )  Il  (!sla<ltnis  par  pliisiiairK  auteurs  (pie,,  du  uuyau  de  Deiters,  part  uu  l'aiscoau  direct, 
quel  descend  à  la  me  dla  épiiilÈre  {faxciculu.i  veslibiilu  seu  Dcilerso-sninaUs)  els’épaise 
autour  dos  cellules  des  cornes  latérales. 
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LE  RÉFLEXE  MÉDIOPUBIEN 
DE  MM.  GUILLAIN  ET  ALAJOUANINE 

Sa  valeur  sémiologique  dans  différentes  affections 
du  système  nerveux  central 


Henk  SCIIHAPF  (Alger) 

Ex  chef  (le  Clinique  Neurologique  de  la  Faculté  de  .Strasbourg 


Dttns  tiuo  coinnuiiiicatiDn  à  la  Société  do  Neurologie  du  6  mai  1926, 
uous  avons  jm  apjtorLer  un  (“.\emple  de  la  valeur  sémiologique  de  la  dis- 
soeiaLioii  liomo-  et  hi’da'rosegmentaire  des  réponses  abdominale  et  crurale 
de  ce  rélloxe  osseux  qiits  MM.  Guillain  et  Alajtjuaniiic  ont  décrit  pour  la 
première  fois  tm  I92ii  sous  le  nom  de  réflexe  médio-pubicn. 

Mn  jtercutani,  la  symjtliyse  jiubienne,  on  obtient  une  double  réponse  : 
rum»  su]>i;rieure  ou  abdominale  qui  j)orte  sur  les  muscles  de  la  sangle  abdo-' 
miiude  ;  l’aulre,  inférieure  ou  crurale  qui  consiste  dans  une  contraction 
des  muse.l(!s  adducteurs  do  la  eiiisse  à  laquelle  se  joint  jtarfois  une  légère 
fl(‘xion  dt;  la  cuisse  sur  le  bassin.  La  réponse  abdominale  correspond  auX 
sttgments  dorsaux  1)6-1)12;  la  réponse  crurale  aux  segments  I.1-L2. 
M.M.  (Inillain  et  Alajouanine  ont  observé  un  malade  atteint  de  paraftlégie 
rias([u(t  ])ar  poliomyélitt;  aiguë,  oit  ils  pouvaient  localiser  la  b'sion  dans  les 
segments  lombaires,  à  rexelusioti  des  segments  dorsaux  jtar  l’abolition 
de  la  ré])onse  crurale  et  la  persistance  de  la  réponse  abdominale  du  réflexe 
imalitj-pubien.  .Nous  tivions  eu  l’ocitasion  de  localiser  la  limite  inférieure 
d’une  conqtression  jiol  I  i([ue  en  1  )12  ])ar  l’abolition  de  la  réjtonse  ab  Joini' 
nal(!  et  la  conservation  bilatiirale  avec  exagération  unilatérale  de  la  re- 
])onse  c, rurale  du  la'd'lexe  médio-inibien. 

-Nous  avons  jxnirsuivi  la  recherche  systématique  du  réflexe  niédiO' 
pubi(ïn.  Nous  a]i]iorl,ons  aujourd’hui  une  nouvelle  et  jilus  ample  c.ontri- 
bution  à  la  di'anonsl  ration  de  la  valeur  localisatrice  du  réflexe  inédiO' 
P  ibi(ni  dans  dilTi'rentes  alïections  du  systèmi^  n((rv(!ux  central. 

I.  Tabes.  M"’”  II...,  VI  ans  (Servirai  de  M.  I(!  professeur  Ar(liu-D(aieil, lUjpital  Mus¬ 
tapha,  Alger).  Mal  perforant  iln  gros  orteil  ayant  amené  l’ablation  île,  ce.  tlcrnicr  il  y 
a  environ  4  ans.  Doiilenrs  fulgurantes  légères  et  rares,  erises  gastriques.  Ataxie  très 
maripiée,  lîombi'rg  très  positif.  Signe  (l’Argyll.  Itéflexes  G5  G8  1)1  existent  ù  droite 
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et  il  gauche.  HéFlexc  du  rebord  costal  (D8-l)9)  existe  des  doux  côtés  mais  plus  faibles  à 
gauche.  Abolition  totale  du  réflexe  médio-pubieii  des  réflexes  rotuliens,  TFP,  achil- 
léens,  PFP  et  des  réflexes  cutanés. 

Chez  cette  tabétique,  les  réflexes  tendineux  et  pério.stés  étaient  abolis 
dans  les  sefrinents  inférieurs  jusqu’au  niveau  du  réflexe  médio-pubien 
inclus,  tandis  que  les  réflexes  des  rebords  costaux  (D8-I)‘.))  existaient,  tout 
en  étant  inéjraux  entre  eux,  et  les  réflexes  desmembres  supérieurs  avaient 
leurs  caractères  normaux.  L’aréflexic  médio-pubienne  limita  donc  chez 
cette  malade  l’ascension  des  lésions  tabétiques  au  niveau  de  DK),  du  fait 
que  les  réflexes  des  rebords  costiuix  avec  leur  centre  en  1)8-I)'J  existaient. 
Ca  recherebe  du  réflexe  de  MM.  Cuillain  et  Alajouanine  nous  renseigna 
doue  de  façon  éloquente  sur  l’étendue  de  la  progression  du  tabes  dans  les 
échelons  d’une  zone  médullaire  considérée  habituellementcommc  «muette». 

II.  Tabes.  II...,  ULiligèno  (Service  do  M.  le  professeur  Ardin-Doltoil).  Mal  perforant 
plaïUairo  gaucho.  Douleurs  fulgurantes  très  légères.  Hypotonie  musculaire.  Anesthésie 
testiculaire.  Cécité.  Réflexes  PFP,  achilléens  TI'’P,  rotuliens,  aihlucteurs  abolis.  Médio- 
puhion  :  la  réponse  crurale  est  abolie  ;  la  réponse  abdominale  existe.  Les  réflexes  du 
rebord  costal  et  storno-brachiaux  existent  des  deux  côtés.  Cutanés  plantaires,  crémas- 
tériens,  abdominaux  inférieurs  abolis  des  deux  côtés  ;  abdominaux  moyens  et  supé¬ 
rieurs  existent.  Notion  de  la  position  pour  orteils  et  pieds  abolie  ;  légère  ataxie  dans  la 
manœuvre  du  talon  au  genou.  Troubles  de  la  localisation  de  la  sensibilité  superficielle 
aux  pieds  et  jambes.  Atrophie  à  type  d’Aran-Duchenne,  très  marquée  aux  deux  mains, 
avec  abolition  des  réflexes  C5-C8  Dl,  L.  C.-R  :  Lymphe  6,  Albumine  0,50  ;  donc  proba¬ 
blement  association  do  pachyméningite  avec  talies. 

Det  indigène  préscnlc  donc  un  tabes  manifeste  qui  se  limite  par  la  dis¬ 
sociation  des  réponses  abdominales  et  crurale  du  réfle.xe  médio-pubien. 
I-a  réponse  crurale  du  réflexe  médio-pubien  ainsi  que  les  réflexes  sous- 
.lacents  sont  abolis  ;  la  réponse  abdominale  du  réflexe  médio-pubien  ainsi 
fllie  les  réflexe  sus-jacents  du  rebord  costal  et  stcrno-brachiaux  sont 
‘■onservés.  Los  réflexes  cutanés  abdominaux  moyens  et  supérieurs  exis¬ 
tant,  tandis  que  les  abdominaux  inférieurs,  les  crémastériens  et  plan¬ 
taires  sont  abolis.  La  dissociation  bétéro-segmentaire  des  réponses  ab- 
fldininale  et  crurale  du  réflexe  médio-pubien  et  des  réflexes  cutanés 
abdominaux  localisent  l’arrêt  actuel  du  tabes  chez  cet  indigène  algérien 
niveau  de  D12-L1-L2. 

III.  Seciion  pliijsiologifjue  de  la  moelle  pav  fracture  de  la  colonne  vertébrale.  (Obs. 
avec  le  l)r  Vergoz).  —I)...,  2,3  ans.  Chute  de  8  mètres  de  haut.  Paraplégie  flasrfue 
Wlale,  Abidition  des  réflexes  PfP,  achilléens  TI'P,  rotuliens  des  adducteurs,  du  médio- 
Pubien  dans  ses  deux  réponses.  Conservation  des  réflexes  du  rebord  costal,  des  ré- 

«Xos  sterno-braehiaux  et  des  membres  supérieurs.  Abolition  ;les  cutanés  plantaires, 
sans  signe  de  BaliinsUi,  crémastériens,  abdominaux  inférie.urs.  Conservation  des  cutanés 
ajéominaux  supérieurs.  Pas  d’automatisme  médullaire.  Anesthésie  totale  jusqu’à 
•2.  Très  forte  hypoesthésio  de  1)12-1)10.  Persistance  de  la  sensibilité  cutanée  du 
Scrotum  et  de  la  verge.  Anesthésie  de  la  vessie  et  de  l’urèthre.  Rétention  des  urines  et 
Ratières.  Signe  du  refriddissement  de  la  peau  en  Ul).  Radio  ;  Fracture  des  vertèbres 
x-Dxii  ;  dislocation  latérale  entre  Uxir  et  Li.  La  laminectomie  (D'  Vergoz)  montre 
ane  moelle  complètement  aplatie  au  niveau  des  vertèbres  fracturées  et  écrasées.  La 
tslocation  des  vertèbres  n’intéresse  pas  la  moelle. 


(Ir  srclioii  |.liysiol(,);i<lu<'  il.t'(miplrl  e  de  l.-i  ino(dlo,  l’iibolil  ii.n 
du  r('d'lc\('  iHi'di(i-|uilui'u  cL  hi  conscrvaLiuii  du  des  rebords  edsi.aux' 

;l  )«-!)'.))  nous  a  peruiis  de  loealiser  lu  limile  supérieure  de  la  lésion  dés  le 
début  de  l’exanien  au  niveau  radiculaire  de  1)1').  Celle  localisation  nous 
était  conrii'iné'*'  ])ar  rc.\-atnen  iilté'riciir  ([ui  nous  l’é'véla  l’abidition  des 
rénex('s  culanés  j)laid,aires,  créniasl éri(!ns  (ît  abdominaux  iid'érieurs, 
avec  conservation  des  abdominanx  supérieurs  cl  la  limite  supérieure  de  la 
zoned’liyiu.cstbésiecn  l)  l(),d'anesl  bésicMui  1)12.  Ca  laminectomie  moid  ra 
l 'éc.rasemeid  des  vertèbres  Dx  à  l)x((,  avec  a|)lal  isscuneut  d(!  la  mü(dle. 
Donc,  l’arétlcxii^  m(’dio-]uibiennc  Iradiiil  dans  c-e  cas,  avec  rbypo(rstJiési<; 
eu  1)10-1)12, le  syndrome  radiculain!  lésionnel  de  la  section  médullaire 
au  niveau  de  récrasemcnl  vcriébral. 


Dans  ce  (tas  de  syndrome  mixte  radiculo-médullaire  lombo-sacré,  la  li¬ 
mite  suiférieurc  se  loi  alisait  à  droile,  en  SI  |)ar  l’abolition  des  rél'lexes  DFD 
(d.acbilléen  et  la  c.onsfU'vation  du  'l'FD  et  des  rél'le.xes  .sus-, jafients.  A  gauche. 
|iar  contre,  b^s  réflexes  :  DFD.  acliilléen,  'l’FD,  rotuliiui,  adducteur,  sont 
abolis  et  indi(pu!nt  une  ]>artici|)atioTi  radiculaire  plus  haute.  L’abolition 
dissociée  do  la  ré|'ionse  crurale  du  rétlexe  niédio-pubien  donne  la  limite  en 
LI-L2  K’aucbc.  Cette  localisation  est  confirmée  jiar  l’abolition  du  réflexe 
crérnasl/'rien  f;auclui  (LI-L2)  et  l’image  radioloejitpie  de  la  v(!rtèbro  Li. 
lèn  tenaid.  compU;  de  la  topof^raphie  vertéliro-médullain!  à  ce  niveau, 
nous  imnvons  attribfier  l’abolition  dissociée  de  la  réj)onsc  crurale  tranche  du 
réfle.xe  médio-i)ubien  à  une  lésion  des  racines  L1-L2  f^auclios  et  à  unelimi- 
tation  vers  (ui  liant  à  ce  niveau  de  l’alfectiou  ])atholo^n([ue,  ce  que  la  lami¬ 
nectomie  nous  confirma. 


V. 


un  6crou- 
;  .35  jours. 
Atrophie 
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fto  la  ccinUiro  sr.ap>ilo-lmméraLi,  plus  marquée  à  druite  ;  atrophie  des  muscles  des 
mains,  surtout  à  droite.  Signe  de  l’écartement  très  positif,  surtout  à  droite.  Très  forl(‘, 
diminution  do  la  force  do  la  main  droite.  Sensibilité  superncielle  conservée  sur  tout  le 
corps,  sans  dissociation  aucune.  Réflexes  des  membres  supérieurs  :  à  gauche  G4-(;s  1)1, 
à  seuil  très  bas,  très  vifs,  amples,  p  dycinétiques.  Glonus  de  la  pronation  ;  à  droite 
C4  plus  faible  et  contraction  lente,  G.o  aboli  et  inversé  :  au  liini  de  la  flexion  de  Tavanl- 
bras,  on  obtient  la  flexion  des  doigts  avec  pronation  île  la  main.  Les  réflexes  GG-G8  DI 
sont  aussi  vifs  et  polycinétiques  qu’à  gauche.  Le,  l'éfloxe  du  retiord  costal  n’a  pas  été 
recherché.  Le  réflexe  rnédio-pubien  est  aboli  dans  sa  réponsi  abdominale,  tani'is  que  sa 
réponse,  ci-iirale  est  très  ni  tte  des  deu.x  côtés.  Les  réflexes  rot.ilie,  js,  achilléens  et  Pl'T' 
sont  très  vifs  et  polycinétiques,  plus  à  di'oite  qu’à  gauche.  Glonus  vrai  des  deux  rotules 
et  des  deux  pieds.  Réflexe  cutané  plantaire  :  à  gauche,  aucune  réaction  ;  ;'i  droite,  exten¬ 
sion  franche  dos  orteils.  Gutanés  abdominaux  :  supérieurs  très  nels  à  gauche,  moins 
nets  à  droite  ;  inférieurs  etrnoyens  très  nets  à  gauche,  abolis  à  droite, Les  réactionsdiT- 
mographiipies  sont  |)lus  nettes  et  surtout  pl  is  durables  au-dessus  de  1)8.  Desquamation 
et  sécheresse,  de  la  peau  l  i'ès  manifeste,  à  partir  de,  1)8  vers  en  bas.  HiTroidissemeid,  de  la 
peau  à  partir  de  1)8  ;  juai'ieuvre  de  la  janibc  de  M.  Barré  iiositif  à  dri  ite  et  à  gauche. 
La  percussion  et  la  simple  pi'i'ssion  des  vertèbres  cei'vicales  ainsi  ipie  des  verlèunis 
L)vi-Dviii  sont  très  douloureuses.  Douleurs  sponlanées  aux  )uèmes  niveaux. 


Diiris  ronsiuDlilu,  nous  nous  trouvons  on  |ir('‘sonr(‘  d'un  syndronio  clas¬ 
sique  d’hématoniyolic  triiurnutinuo  c.orvicalo.  Mais  les  niodifications  des 
l’cllexes  au  niveau  dos  soqnients  doi'saux  infériours  nous  suggèrent  une 
rél'lexion  :  lo  n'd'Ie.xo  niédio-puhion  l'tait  alioli  dans  sa  réponse  abdojninalo 
l'htidis  ({UC  sa  réponse  oruralo  oxistait  dos  deux  ocdés.  A  cotte  dissociatioji 
iiétéro-sogmontiuro  du  réfloxo,  inédio-puliioii,  s’ajoute  la  dissociation  i*?; 
réflexes  cutanés  abdoininanx.  A  gauidu',  les  réflexes  abdiuuinaux  sn])é- 
rieur,  moyen  et  inférieur  existent  très  nettement.  Adroite,  le  réflexeabdo- 
minal  supérieur  seul  est  conservé,  les  réflexes  moyeu  et  inférieur  sont 
si)olis.  Donc,  abolition  totale  de  l;i  i-iqxinse  abdominale  du  réflexe  miMio- 
Pubien  et  abolition  des  réflexes  cutanés  abdominaux  moyeu  et  inférieur 
droits,  avec  conservation  de  la  réi)otisc  crurale  du  réflexe  médio-pubieu 
et  des  réflexes  cutanés  abdominaux  supérieur  droit,  su])érieur,  moyen  et 
Liferieur  gaiiclies.  Nons  conclnnns  à  une  lésion  médidlaire  au  niveau  de 
^-•8-D12,  plus  intense  à  droite.  Pin  el'fet,  nous  a^vions  constaté  des  troubles 
'Ju  système  nerveux  végétatif  à  ce  niveau  :  à  partir  de  D8  vers  en  bas,  la 
peau  était  sèclie  et  en  desquamation,  froide,  et  les  réactions  Jermogra- 
Phiques  heauooup  moins  nettes  et  moins  durables  qu^^dessus  de  D8. 
ti-n  outre,  le  traumatisé  accusa  des  douleurs  spoid, amies  au  nive.au  des 
Vertèbres  cervicales  et  aussi  au  niveau  des  vcri.èlircs  Dvi-Dmii.  I^a 
percussion  et  ia  ))ressiou  de  ces  mêmes  verl.èbrcs  étaient  doulonreuses. 
^e  groupement  de  eos  buts  indiquail,  donc  nettemeni,  une  perturbai, iiui  nu 
^'"'■oau  des  segments  dorsaux  inférieurs  D8-D12,  et  c’est  surtoiil  l’alioli- 
éion  de  la  répf)nse  fd)dominale  du  réflexe  médio-puliieii  avec  conservation 
j  e  la  réponse  crurale  qui  nous  révéla  ce  que  nous  devions  interpréter  dans 
finsemblc  symptomatique  comme  un  second  foyer  dorsal  de  cette  liéma- 
omyelie  lranmal,ii[ne  à  rôté  dn  premier  foyer  cervical  mdtemcnt  limité. 

Ai.  Syrinfiomi/rlie  ceriiiro-dnrsalr.  --  A..., 20  ans,  Iiiiligèiic  (Service  île.  M.  Benliamoii, 
''lociu  (le  rhô|iiLnl  MnsLaplia).  Al.rephie  type  Aran-I liieheiiui'  île  la  maia  gauelie 
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aveu  hyp(irrél'lpotivit6  du  Gü-GB  DI  ;  syndrome:  oculo-pupillairo  gaucho  variable  ; 
atrophie  seapulo-hiiinorale  surtout  à  gauche  ;  thorax  on  bateau  ;  dissociation  syringo- 
myélique  de  la  sensibilité  superficielle.  Réflexes  cutanés  plantaires,  crémastériens, 
abdominaux  abolis  à  droit’  et  à  gauche,  l’as  de  signe  de  Babinski  ;  marifRuvre  do  la 
jamljo  do  Barré  très  positive  à  droite  et  à  gauche.  Hél'lexes  Gb-GB  DI  très  vifs,  plus  à 
■gauche.  Réflexes  stenm-costaux  et  sterno-brachiaiix  abolis  à  dr  ite  et  à  gauche,  ré¬ 
flexes  du  rebord  costal  abolis  à  droite  et  à  gauche,  réflexe  médio-piibien  aboli  totale¬ 
ment;  réflexes  rotuliens  très  vifs  et  polycinétiipi 'S  ;  réflexes  ThP,  achilléens  et  PFP 
très  vifs  des  deux  côtés,  clonus  des  deux  pieds,  pas  do  clonus  des  rotules.  Paraplégie 
de  beaucoup  plus  flasiiiie  que  spasmodique.  Les  muscles  lhoraciqu'‘S  et  abdominaux 
paraissent  nettement  atrofihiôs. 

D'iiiis  ce  cas  de  syringumyélie  classique,  Trous  iie  oonsidéroiis  ici  que 
reusernble  des  réflexes:  les  réfle.xes  Cü-flSDl  existent,  sort  très  vifs  des 
deux  côtés,  surtout  à  gauche,  à  la  main  à  type  d’Aran-Duchenne.  Les  ré¬ 
flexes  rotulieus  sont  polycinétiquos  des  deux  côtés..  Les  roflexies  TFP, 
achilléens  et  PFP  sont  égaleiiieiit  très  vifs  des  deux  côtés. iPar  contre,  les 
réfle.xes  sterno-costaux,  sterno-brachiaux,  les  réflexes  du  rebord  costal 
et  le  réflexe  médio-pubien,  dans  scs  deux  réponses,  font  défaut.  Donc,  nous 
trouvons  une  zone  dans  laquelle  la  réflectivité  neurü-mnsciilaire  est 
■ab(die,  elle  est  située  entre  les  réflexes  des  flécbissours  des  doigts  C8-DI1  gui 
sont  très  vifs  des  deux  côtés  et  les  réflexes  rotuliens  L3-L4  et  qui  sont  poly- 
cinétifjnes.  Les  muscles  de  cette  même  zone  nous  ont  jiaru  nettement  atro- 
jihiés. 

Nous  savons  par  les  autopsies  que  la  lésion  syringomyélique  et  cavitaire 
peut  s’étendre  jusqu’au  quatrième  ventricule  vers  en  haut  et  descendre 
jusqu’aux  régions  dorsale  inférieure  et  même  lombaire.  Ft  dernièrement, 
MM.  Sicard  et  Hobineau  en  ont  fait  la  démonstration  expérimentale 
in  vivo  par  l’injection  intra-épendymairc  de  lipiodol  chez  un  syringomyé- 
liquo  et  où  la  radiographie  révéla  l’arrêt  de  ce  lipiodol  intra-épendymaire 
au  niveau  de  In  vertèbre  Dxi,  donc  au  niveau  de  la  moelle  lombaire  supé¬ 
rieure. 

Flap[)rücbons  ces  faits  de  ceux  observés  sur  notre  malade.  Les  réflexes 
'L.')-C8  f)l  existent  et  sont  très  vifs,  plus  à  gauche  qu’à  droite.  Les  ré¬ 
flexes  à  partir  de  D2,  les  réflexes  sterno-costaux,  sterno-brachiaux,  des 
rebords  costaux  et  les  réponses  abdominale  et  crurale  du  réflexe  ni'édio- 
pubicu,  donc,  jusipi’ù  L2,  sont  abolis.  Les  réflexes  rotuliens  L3-L4  ainsi 
que  les  réflexes  sous-jacents  sont  conservés.  .Serait-il  audacieux  de  oonclure 
clirii'qucrnent  à  une  lésion  syringomyéliciue  qui  s’étend  jusqu’à  L2,'OGmni6 
le  fait  supposer  l’abfilitioii  des  réponses  abdominale  et  crurale  du  réflexe 
médio  pubien  ? 

VIL  Maladie  de  l.illle.  -  X...,27  ans  (Service  de  M.  Benhamou).  Grises  épileptiques, 
affaiblissement  psychique,  rigidité  spasmiidiipie  typique  des  membres  supérieurs 
et  inférieurs,  attituile  en  ciseaux,  arrêt  de  dévehippement  et  rétraction  flbro-tenüineuse 
des  membres  inférie.urs.  Aholition  des  réflexes  cutanés  plantaires  et  «lidomiitaux,  signe 
bilatéral  de  Babinski,  l.es  réflexes  G5-GB  Dl,  les  réflexes  st- rno-brachiaux,  sterno- 
costaux,  les  réflexes  des  deux  rebords  costaux  sont  très  vifs.  Le  réflexe  médio-pubien 
est  aboli  dans  ses  réponses  abdominale  .et  crurale.  Le  réflexe  de  rotation  interne  cruirale 
par  percussion  de  la  face  anléro-oxterne  de  l’épine  iliaque  antérieure  supérieure  eeF 
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très  vil  dos  doux  côtés,  les  réflexes  des  adducteurs  avec  réactions  contro-latérales,  rotu- 
liens,  TFP,  PFP,  sont  très  vifs,  brutaux,  polycinétiques  des  doux  côtés.  Los  réflexes 
achilléens  n’oxistent  pas,  il  y  a  eu  auparavant  intervention  cliirurgicalo  orthopédique 
sur  les  tondons  d’Achille. 

L’existence  de  crises  épileptiques,  l’àiïaiblissemeiit  intellectuel,  la  rigidité 
8pasmodi([ue  et  l’exagération  des  réflexes  desmembres  supérieurs  indiquent, 
de  façon  indiscutable,  une  forme  cérébrale  de  la  maladie  de  Little. 

Mais  dans  riiy])erré[lectivité  généralisée  et  très  marcfuée,  surtout  aux 
membres  inférieurs,  il  y  avait  une  zone  qui  ne  répondait  pas  à  l’excita¬ 
tion,  ce  qui  devait  nous  frapper  immédiatement.  Les  réflexes  sterno- 
brachiaux,  sterno-costaux  et  des  deux  rebords  costaux  avaient  une  grande 
vivacité.  Le  réfbïxc  de  rotation  interne  crurale  par  percussion  de  la  face 
antéro-externe  de  l’épine  iliaque  antéro-supérieure  (réflexe  sur  le([uel 
nous  aurons  l’occasion  de  revenir  avec  plus  de  précision)  était  des  deux 
côtés  d’une  netteté  et  d’une  vivacité  que  nous  n’avons  rencontrées  que 
rarement.  Les  réflexes  des  adducteurs,  rotuliens,  tibio-fémoraux  etpéronéo- 
fémoraux  avaient  une  grande  brutalité.  Seule,  la  percussion  de  la  symphyse 
pubienne  restait  sans  réponse,  le  réflexe  médio-pubien  était  aboli  dans 
ses  deu.x  réponses  abdominale  et  crurale.  11  n’existait  pas  de  contraciure 
intense  de  la  sangle  abdominale  qui  aurait  pu  expliquer  l’absence  de  la 
réponse  abdominale,  encore  que  les  deux  réflcxesdes  rebords  costau.x  exis¬ 
tassent  très  nettement.  La  réponse  crurale,  que  nous  avions  considérée 
dans  notre  communication  antérieure  comme  un  réflexe  des  adducteurs  à 
Voie  ascendante  haute,  était  abolie,  tandis  que  le  réflexe  des  adducteurs 
classique,  à  voie  ascendante  basse,  répondait  même  de  façon  exagérée, 
avec  réaction  contro-latérale  (1).  Il  nous  semble  donc  tout  à  fait  logique  de 
mettre  cette  abolition  totale  du  réflexe  médio-pubien  en  rapport  avec  une 
lésion  médullaire  au  niveau  de  D10-L2. 

Nous  avions  dit  plus  haut  que  notre  malade  présente  une  forme  cérébrale 
indiscutable  de  maladie  de  Little.  Mais  les  travaux  de  Dejerine  et  de 
M"*®  Long-Landry  ont  montré  qu’il  y  a  aussi  une  forme  médullaire  de  la 
maladie  de  Little.  Ne  devrions-nous  pas  ainsi  admettre  chez  notre  ma¬ 
lade,  une  association  de  la  forme  cérébrale  et  de  la  forme  médullaire  de  la 
maladie  de  Little,  cette  dernière  ne  s’extériorisant  que  par  l’abolition  du 
céflexe  médio-pubien,  tandis  que  les  autres  symptômes  cordonnaux  sous- 
Icsionnels  se  superposent  dans  les  deux  formes  ? 

Lette  étude  rapide  montre  toute  l’importance  que  la  recherche  systéma- 
tique  du  réflexe  médio-pubien  [teut  j)résenter  dans  la  sym])lomatologie  et 
le  diagnostic  to[)i(iue  de  différentes  affections  du  système  nerveux  central. 
Le  réflexe  médio-pubien  de  MM.  Guillain  et  Alajouaninc  nous  semble 
emsi  mériter,  par  sa  valeur  sémiologique,  l’intérêt  constant  des  neurolo¬ 
gistes,  car  il  est  susceptible  de  nous  renseigner  —  soit  j)ar  son  abolition 
l’Ctale,  soit  par  la  dissociation  des  réponses  alidominale  et  crurale  — 
dans  une  zone  médullaire,  peu  loquace  en  symptômes  de  localisation. 

,  (1)  V.  il  ce  sujet,  not  e  i  omuiunic  iliou  à  lu  Soc.  de  Ncuro'.,  sè  ince  du  2  févr  ei- 
19*8. 
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LÉSION  DE  LA  QUEUE  DE  CHEVAL 
PAR  HÉMORRAGIES  MÉNINGÉES 

Avec  xanthochromie  et  coagulation  massive  du  liquide  céphalo-rachidien-, 
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Clinique,  de  neiiroloi,ie  et  de  psqchialrie  de  l’Université  de  l’Etal 
(I  Ulreehl.  Direclenr  :  Prof.  D'  L.  Boiiinan. 


l’jirmi  Ic.s  (liv('rscs  Irsidtis  Idciilisccs  (hiiis  lu  ([iiuik;  de  clicval,  jii  voudrais 
iiLLiirr  ici  l’al  ( ciiUoii  sur  cidlc  (jiic  nous  venons  d('  nommer  et  ([iii  mérite 
d’être  si^nialé(;  par  suite  de  sa  L’-rande  rareté  et  de  son  développement 
propre,  très  earael  éristi([U(!. 

J.’im]iorLatice  d(‘  C(‘tte  maladie  ri’siilte  é^rahonent  de  la  situation  spé¬ 
ciale  de  la  queue  d(!  cheval,  non  seulem(!nt  par  rapportai!  système  ner¬ 
veux  en  général,  mais  aussi  par  rapport  à  sa  propore  envelo])po  en  parti- 
culiiîr.  On  sait,  en  elïel,  qu'elle  est  protégée  par  la  partie  inférieure  du 
sac  durai. 

J/ol)servation  ci-diissoiis  n’a  pas  uniquement  pour  Imt  de  mieux  faire 
connaître  les  hémorragies  spinales  sjiontanées,  qui  sont  restées  jusqu’à 
présent  entourées  d’(d)Seurité  au  point  de  vue  étiologiifue.  11  n’est  paS 
moins  important  (h‘  montrer  les  consé([U(mees  très  spéciales  qm;  ceS 
hémorragies  jieuvimt  avoir  sur  la  ((ueue  (hr  cheval,  étant  donné  la  position 

De  ]tlus,  ces  (d)servations  apporleront  leur  quot(‘-part  à  la  formation 
d’un  tahheiu  elinicpie  indépendani ,  dont  le  cas  jirécil  é  constitue  une  variété 
très  spéciale. 
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Il  n’csL  pas  sans  intcrèt  de,  signalai-  ipic  la  malade  n’avait  jamais  eu,  jusque-là,  da 
maladies  sérieuses,  mais  qu’il  souffrait  da  maux  da  tète  depuis  sa  primo  jounessa.  La 
doulaur,  loaalisée  du  cùté  droit  du  front,  durait  qualquas  liouras  ou  un  jour  —  il  souf¬ 
frait  de  nausées,  mais  ne  vomissait  pas  —  et  maintes  fois,  il  dut  garder  le  lit.  De  plus 
il  avait  la  taicliopsie. 

Ces  maux  do  tète  ravanaieut  d’abord  tous  las  mois,  plus  tard  tous  las  3  ou  4  mois 
et  avec  moins  d’intansité. 

l.a  mère,  du  malade  sa  plaignait  également  de  maux  da  tâta;  à  part  cela,  aucune  affec¬ 
tion  hérédilaire  à  noter. 

Depuis  sa  jaunassa,  Pater  van  13...  sa  plaignait  d’avoir  las  mains  et  les  extrémités 
inp-rieures  froides  et  de  transpirer  aliondammant  au  moindre  effort. 

Exempté  du  s'-rvica  mililaira  pour  battemants  da  cœur.  Il  sembla  fpi’on  r’ait  cons¬ 
taté  id  alaudiaalion  inlarmittaut  -  —  œdème  de  Oiiin-eka  —  iii  iirlicairas  nitaudarce.  à 
saigner  du  ne/. 

P...  est  mai’ié  et  père  da  cinq  enfants,  tous  au  bonne  santé.  Sa  famma  n’a  jamais  au 
do  faussas  couclias  ;  lui  prétend  n’avoir  jamais  abusé  d’alcool,  ni  avoir  été  atteint 
d’affections  vénériennes.  Traumatisme  absent  chez  le  malade.  Sas  douleurs  viennent 
par  crises. 


Premier  accèa  en  1!)‘31. — ■  S’étant  lavé  la  matin  an  bonne  santé,  P.,  .éprouva  brusfiua- 
mant,  sans  causi-s  apparentes,  une  forte  douleur  dans  la  jambe  gauche  et  darts  la  région 
Perinéala.  Il  dut  sa  retenir  à  une  tabla  pour  ne  pas  tomber,  mais  ne  parditpas  connais¬ 
sance,  La  douleur  était  telle  qu’il  dut  être  transporté  à  l’hôpital,  où  il  séjourna  'J  sc- 
'haiiies.  Au  bout  de  trois  mois,  le  malade  tut  complètement  rétabli. 

Pclour  ollensif  du  mal  en  1924.  —  Tout  à  coup,  nouvel  accès  semblable  au  pr  -mier. 
Mômes  douleurs  violentes.  Nouveau  transpert  à  l’hôpital  et,  3  mois  plus  tard,  rétablis¬ 
sement.  A  l’occasion  de  ce  deuxième  accès,  P...  aurait  élé  examiné  au  point  de  vue 
neurologique.  Cependant,  nous  n’avons  à  notre  dispr.sition  aucune  donnée  relative  à 
examen  et  or  n’avait  pas  fait  do  ponction  lombair  -. 

Troisième  accès  en  mai  1920.  —  Apparition  aussi  soudaine  que  précédemment  ; 
eette  fois,  cependant,  les  doui.-urs  ne  s’apaisent  plus  et  durent  encore,  actuellement. 

Au  début  de  chaque  crise,  l.i  malade  a  ressenti  de  violentes  dt  uleurs  ilans  la  nuque, 
accompagnées  de  maux  de  tête. 

Au  bout  ('e  pea  d--  temps,  cas  douleurs  dispai aisseut,  taudis  que  les  douleurs  dans 
a  jambe  persistent.  Nous  u’avons  pu  trouver  aucun  lapport  chron  logique  entre  les 
accès  de  migiaira  et  1 -s  douleurs. 

'depuis  septendn-e  1920,  le  malade  a  remarqué  ipi’il  devait  taire,  plus  d’efforts  (pi’au- 
Paravant  p-  ur  uriner.  Parfois  intervient  la  p.illaUiui ie,  mais  il  n’y  a  jamais  d’inconti- 
ùence.  Mictions  et  déféiaticns  douloureuses,  au  cours  des  trois  crises.  Toux  et  éternn- 
aicnts  s’accompagnent  di-s  plus  violentes  douleurs,  de  sorte  qu’on  les  évite  le  plus 

Possible. 


Erection  et  éjaculation  normales,  libido  sexualis  idem.  Durant  la  dernière  année,  le 
aialade  n’a  plus  eu  de  rapports  sexuels,  ceux-ci  étant  di-veiius  douloureux. 

Il  est  du  plus  haut  intérêt  de  noter  que.  la  dernière  année,  de  même  i(n’au  cours  des 
crises  iirécédentes,  P...  s’est  plaint  lu  -aucoup  de  longues  et  douloureuses  érections. 

En  ce,  qui  concerne  la  position  du  corps,  le  malade  se  trouve  le  mieux  dans  la  posi- 
*on  Verticale.  Il  se  couche  indifféremment  sur  l’un  ou  l’autre  côté. 

A  l’examen  somati((ue,  ce  ipii  nous  a  frappé  en  premier  lieu,  c’est  ri-x|iressiou  extrè- 
Jhenient  douloureuse  de  la  ligure  de  P,.,  qui  se  trouvait  au  lit  dans  une  attitude  rigide, 
corps,  et  surtout  les  jambes,  conlinuellement  parcourus  de  chocs  et  de  frissons. 
^ 'xaïuen  des  nerfs  crâniens  ne  révèle  aucune  autre  déviation  qu’un  strabisme  conver- 
®  *t  existant  de.[mis  l’enfance.  Les  réflexes  des  bras  sont  normaflx  ;  il  n’existe  aucun 
>’cnsibilité  et  de  la  motilité,  -  -  aucune  ataxie.  Les  organes  de  la  poitrine 
'  Il  ventre,  sont  également  normaux.  Li-s  réflexes  du  ventre  jouent  convenaldement  ; 
di,**  ^  *  Pes  de  réflexes  crémastérieiis.  On  constate,  à  droite,  une  hydrocèle.  Pression 
®à»g  ;  1.30.  L’uiine'ne  conlienfpas  d'albumiue,  mais  donne  parfois  une  légère  ré- 
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iluclion.  A  lu  ni()iii(lv(!  diminulion  îles  liydrocarbones  dans  le  régime,  la  glucosurio  dis¬ 
paraît  complètement. 

A  l’inspection  do  la  colonne  vertébrale,  celle-ci  paraît  être  rigide,  tandis  i[u0  la  cour¬ 
bure  de  la  région  lombaire,  a  presque  complètement  disparu.  Il  existe  une  place  très 
douloureuse  et  très  nette,  à  gauche  île  la  colonne  vertébrale,  au  niveau  de  SI.  Les 
parties  intérieures  et  supérieures  des  jambes  sont  très  maigres  ;  on  constate  une  légère 
atropine,  do  la  jambe  gauche  et  de  la  région  glutéale  gauche. 

L’excitabilité  électrique  des  muscles  se  présente  comme  normale. 

Le  réflexe  rotulieii  et  le  réflexe  achillôen  existent  semblables  des  doux  côtés  et  sont 
très  hauts,  de  plus  on  trouve  des  deux  côtés  un  léger  clonus  du  genou.  Réflexe  môdio- 
pubion  existe,  l’as  de  réflexes  pathologiques. 

La  force,  dos  extrémités  inférieures  est  petite,  mais  égale  des  deux  côtés.  Hypotonie, 
mais  non  ataxie. 

Ues  examens  répétés  de  la  sensibilité  ne  montrent  aucun  trouble  do  quelque  espèce  que 
ce  soit,  l’ar  contre,  légère  hyperesthésie  de  la  partie  inférieure  du  tronc  id  des  jambes. 

Le  réflexe  de  l’anus  existe. 

r.a  marche  est  difficile  et  se  fait  à  petits  [)as,  à  cause  des  douleur,  l’as  d’autres 
particularités. 

Réaction  de  Wassermann  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien  :  négative.  Une 
photographie,  de  Rœntgen  do  la  colonne  vertébrale  et  du  bassin  n’indique  aucune  dévia¬ 
tion  apparente  ;  par  contre,  la  frontière,  du  côté  gauche  des  4»  et  5“  vertèbres  lom¬ 
baires  est  pou  nette. 

Nous  procédons  [dusieurs  fois  à  la  poucLion  lombaire.  .4  la  première  ponction,  ap¬ 
paraît,  après  une  évidente,  exacerbation  douloureuse,  un  liquide  très  sanguif.olent  qui 
se  coagule,  aussitôt. 

Deux  semaines  après,  nouvelle  ponction  lombaire  ;  un  liquide  très  jaune  coule  sous 
petite  iircssion  ;  au  bout  de  lU  minutes,  coagulation  massive.  A  la  longue,  celte  masse 
se.  sépare  en  une  coagulation  transparente  d’un  jaune  blanc  td  une  petite  quantité 
de  liquide  d’un  jaune  intense. 

Héaction  de.  Nonne  ;  1-  -\- 

ICxame.n  e.\  tologique  :  présence  de  petits  globules  rouges  et  de  leucocytes. 

Les  ponctions  ultérieures  répétées  livrent  le  même  aspect  de  coagulation  maS- 

Rn  résumé,  nous  constatons  les  symptômes  eliniipies  suivants  : 

1.  l'ortes  douleurs  dans  la  région  jiérinéale  et  le  domaine  postérieur  de  la  partie 
supérieure  de  la  jambe  gauche. 

2.  Haideui'  de  la  colonne,  vertébrale. 

y.  Hyperesthésie. 

4.  S|iasmes  de  nature  probablement  réflexe  provoqués  par  la  douluur. 

.a.  Légère  rétention  d’urine. 

(i.  Krections  longues  et  douloureuses. 

Ces  symptômes  étaient  suffisants  pour  diagnostiquer  une.  lésion  caudale,  mais 
man([ue  de  déviation  bien  nette  dans  la  motilité,  la  sensibilité  et  le  système  des  réflexe^ 
rendait  ce  cas  insoülc. 

Afin  de  repérer  l’endroit  exact  de  la  lésion,  nous  avons  injecté  du  lipiodol  dans  la 
queue  de  cheval,  le  long  de  la  voie  lombaire  (G). 

L’huile  iodée  ih'se.endit  jusqu’à  l’extrémité  du  sac  durai,  à  la  hauteur  di^  Si  et  d® 
Su,  sans  prendre  cependant  la  forme  normale  en  poire.  Elle  avait  du  côté  inférieur 
une  limite  obtuse  irrégulière  (voir  lig.  I). 

Une  deuxième  ombi'e  de  lipiod  I  était  visible  un  peu  plus  haut,  plus  vins  la  gauche- 
Ues  radingraphii-s  répétées  montrèrent  la  même  t-ipographie.  Lorsipie  le  malade  fu*- 
mis  dans  la  position  de  Trendel.-nburg,  cet  aspect  se  retrouva  sans  changement  :  l’huil® 
iodée  n’avait  pas  monté. 

Le  résultat  de  cette  injection  de  lipiodol  non  seulement  lorlirma  notre  diagnostic  î 
lésion  dans  la  queue  de  cheval,  mais  la  division  do  l’ombre  de  lipiodol  et  la  minime  mobi¬ 
lité  (le  celui-ci. rendaient  vraisemblable  la  présenc(î  d’un  kyste  dans  le  sac  durai. 
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Avant  de  nous  oceiiper  davantage  de  l’étiologie  du  processus  patholo¬ 
gique,  nous  croyons  bon  de  nous  arrêter  un  moment  sur  la  marche  spéciale 
de  la  maladie,  telle  que  nous  l’avons  déjà  décrite.  Très  nettement,  il  se 
produisit  tout  à  coup  deux  crises  douloureuses  suivies  après  quelques  n, ois 
d’un  rétabliss(!ment  conq)let.  Le  troisième  accès  commence  absolument  de 
la  môme  manière  que  les  précédents,  mais,  cette  fois,  les  symptômes  per¬ 
sistent.  Nous  pouvons  donc  distinguer  une  première  période  de  crises  et 
une  seconde,  celle  oii  les  symptômes  persistent.  Il  est  clair  que  cette  évolu¬ 
tion  spéciale  de  la  maladie  doit  avoir  une  importance  considérable  pour  le 
diagnostic  di  I Térentiel. 

Si  oe  .cas  iaitimiruidiateiueiit  . penser  à  une  tumeur  caudale,  par  contre 
plaident  contre  ce  diagnostic  l’apparition  dn  ma!  en  plusieurs  phases,  la 
topographie  du  lipiodol,  de  même  que  les  changements  qui  se  sont  produits 
dans  le  liquide  céjjhdlo-raidiidien,  bien  que  ce  dernier  symptôme  ait  été 
observé  quelquefois  dans  les  f>as  de  tumeurs  caudales  (4). 

Notre  observation  précitée  présente  certains  points  de  ressemblance  avec 
les  cas  décrits  par  Derrien,  Mestrézat  et  Roger  (3). 

Ces  auteurs  ont  dressé  le  tableau  clinique  d’une  méningo-myélite  int  é- 
fessant  la  partie  inférieure  de  la  moelle  épinière,  ainsi  que  la  queue  de  che¬ 
nal,  et  accompagnée  du  syndrome  de  coagulation  massive,  de  xantochromie 
ot  d’hématoleucocytose  du  liquide'  céphalo-rachidien.  Cependant,  le 
développement  de  cette  lésion  est  généralement  tout  autre  ;  début  plus 
Ou  moins  aigu,  avec  issue  fatale  au  bout  d’un  an  à  un  an  et  demi. 

Outre  les  changements  (pie  ]irésente  le  liquide  céphalo-rachidien,  il  y 
U  encore  d’autres  points  de  concordance  entre  leurs  observations  et  le  cas 
*16  Peter  van  B.,  et  nous  nous  proposons  de  les  signaler  ci-dessous. 

Il  saute  aux  yeux  que  ce  cas  ressemble  étonnamment  à  une  apoplexie 
spinale,  maladie  très  rare  sur  laquelle,  dans  l’ancienne  littérature  fran¬ 
çaise,  Olivier  d’Angers  a  attiré  l’attention,  tandis  que  Leyden  et  Gold- 
Sobeiderih)  l’ont  excuîllemment  décrite  au  point  de  vue  clinique  et  symp¬ 
tomatologique,  description  qui  corresjiond  jusque  iians  ses  détails  avec 
^otro  exposé. 

Dans  ces  derniers  temps,  c’est  surtout  Goldflarn  (1)  (pii  s’est  attaché  à 
Montrer  la  grande  importance  de  l’hémorragie  mciningée.  Selon  cet  auteur, 
*^lle  se  produit  souvent  d’une  manière  spontanée  et  se  localise  d’ordinaire 
*1008  le  tissu  sous-arachnoïdien. 

Dans  plusieurs  ])uhlications,  Goldflarn  a  appelé  l’attention  sur  la  fr('- 
^Oence  relativement  grande  et  l’aspect  e.lini(jue  nettement  circonscrit  do 
^os  hémorragies  sous-arachnoïdiennes.  Notre  expérience  personnelle  nous 
permet  de  confirmer  sans  réserve  la  justesse  de  cette  opinion. 

Doldflam  insiste  sur  le  fait  (pie,  dans  nombre  de  cas,  il  n’est  guère  possible 
le  suivre  l’étiologie,  et  que  sous  ce  rapport  on  est  n'duit  à  se  contenter  de 
^adjectif  a  spontané  »  ou  «  idiopathique  »>.  La  gemïse  de  ces  lumiorragies 
Serait  souvent  de  nature  vaso-motrice.  A  ce  propos,  l’auteur  mentionne 
spécialement  que  beaucoup  de  ces  malades  sont  aflligiis  de  migraine. 

Dans  ses  dernières  communications  (2),Gfddflam  appuie  sur  la  présence 
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des  liéi.i()iT.-ioiessi)iiiidess]K>iilaiiécs,  qui  su.il,  susrepLildcs  d’occasionner, 
évcuLuelleineiiL,  des  kysLes  dans  la  (lueiie  de  elieval. 

Il  esLiine  pouvoir  dresser  k;  Lalileau  clinique  suivanL,  caractérisé  jiar 
trois  points  cardinaux  :  a)  prédisposition  morbide  du  système  vaso-moteur  ; 
k)  stade  de  début  ira]io])lexies  spinales  récidivaides  ;  c]  so  transl'ormant 
(Ui  stade  de  sym|>lômes  durables.  Pour  élayer  e(i  tabbem,  l’auteur  lait 
état  de  divers  exemples  tirés  de  la  lil  Léral  uriM'l,  d’oDservations  réunies 
par  lui-même  et  mimitieuseineiil  eonsie-uées.  Notre  exposé  très  détaillé 
révèbi  clainmienl  la  eraii  le  parenté  exisi  an!,  enl  re  le  cas  (pii  nous  OC(  ujie 


dans  cet  article  et  le  cas  de  Goldllani.  Syphilis,  artériosclérose  ou  néphrite 
ne  l'ormeut  ]ias  la  cause  de  ces  liémorraf,des. 

De  ])lus,  miij;raine,  anamnesi  ique  el  autres  sympi  ônu's  vaso-moteurs  sont 
])r(!sents,  tandis  ([ue  dans  le  cours  de  la  maladie  on  constal.e  les  deux  stades 
siftiialés  par  (iobll'lam. 

Etant  convaincus  de  l’existence  d’un  kysie  dans  la  queue  de  cheval) 
nous  d(!ci(lâm(‘s  l’intervention  chirurgicale  et  PopiTatioii  Tut  ellectm'e  par 


Par  suite  de  la  Iré.pienle  mulliplicité  des  kystes  méuin-i's,  il  parut 
ddsirable  d’inspecter  tonte,  la  queue  de  cheval. 

Ablation  des  arcs  l,i-Ev  et  mise  à  découvert  de  la  dure-mère  ;  celle-ri 
était  intacte  du  c('')té  extérieur. 

l'hisuite,  les  apojdiyses  épineusixs  el  les  lanii's  corrcspondanles  des 
fe  et  2'-  vi'i'lébres  sacrées  l'unmt  sacrifiées.  I.a  paroi  posi  èrieiire  du  sacrum 


LfJalON  DU  LA  QUEUE  DE  CHEVAL 


3. 


W.-O.  SlUMVla  SMITT 


5IH 

s’cLaiL  gonl'lôc  jusqu’à  foriiu'r  uuc  iniiHa'  valvo  ;  la  laiiudlo  (['(js  fut  percée 
sans  clïorL 

Dans  la  ]>arLic  inférieun?  du  canal  rachidien,  f(jrlenienl.  dilatée,  était 
visible  une  niasse  tumorale  extradurale  ressemblant  à  un  sarcome.  La 
dure-mère,  ron<;(b!  jiar  la  tumeur,  jiréisentait  un  hiatus.  Il  n’est  pas  impos¬ 
sible  ([lie  celui-ci  ait  éti'i  artiliciellernent  firovoqui',  lors  de  la  mise  à  nu 
de  la  diir  i  tn  ilcr  du  sacrum. 

Lue  partie  de  lu  inasse  du  tissu  lut  ('nlevéïe  et  la  dure-mère  ouverte  le 
lonff  de  le  blessure.  Du  côté  inférieur,  la  dure-mère  n’olTrait  aiicimefiarti- 
ciilarité.  l.e  cône  terminal  était  intai  f. 

On  ne  découvre  nulle  part  de  kysti'  araclmoïdien.  Seul,  le  faisceau  ner¬ 
veux  de  saui  be  était  [leut-être  légèrement  grossi. 

On  ferme  ensuite  la  blessure. 

Il  nous  ])araît  intéressant  dénoter  que  pendant  l’ojiération  di'qà  l’ou¬ 
verture  du  canal  rai  Indien  amena  la  disparition  des  douleurs  les  jilus 
fortes. 

Ajirès  l’intm'venlion  idiirurgicale,  l’état  général  du  patient  était  mauvais, 
mais  il  s’améliora  par  la  suite.  Les  douleurs,  ([ui  avaicnd,  cessé  d’abord, 
s’exacerbèrent,  considiirabhirnent  au  cours  de  la  guéris((n  d(;  la  cicatrice. 
Plus  tard,  elhcs  diminuèrent  netttmient  et  prirent  de  jdus  un  autrcï  c.arac- 
tcre.  D’aiguës,  de  lancinantes  et  de  brédantes  qu’elles  (‘tai(nd  ,  elles  devin¬ 
rent  sourdes  et  be.aucoup  moins  intenses. 

Après  l’opération,  le  réflexe  rotidicn  gauche  disj)arut,  tandis  que  le  ré¬ 
flexe  achilléen  du  même  côté  avait  diminué.  Aucun  autre  syttqttôme  de 
déviation  neurologi({uc  à  signaler. 

I/(îxamcn  histo-pathologi([uc  de  la  masse  des  tissus  (If  Hok),  ([ui  jiré- 
sentait  mac,rosc,o];ii([uement  l’aspect  d’une  tumeur,  eut  un  résidtat  tout 
différent.  A  travers  cette  mas.se,  courait  une  membrane,  ([ni  offrait  la  struc¬ 
ture  typique  d(!  la  dure-mère  (voir  lig.  2). 

Autour  d(î  (îclhî-ci,  les  tissus  étaient  imbibés  d(;  ghdnihis  de  sang  frais, 
entre  hcsquels  on  apercevait  un  jeune  tissu  fibnmx.  notanirrunit  des 
libroblastes  et  des  angioblastes.  Il  existait,  par  c(msé([n(!nl ,  une  organisa¬ 
tion  d’hémorragie  récente  (voir  fig.  3). 

Kntre  (;cnx-ci  couraient  aussi  de  nombreux  petits  vaisscamx  à  [lard 
épaisse,  cc  qui  prouve  que  ce  jirocès  d’imganisation  avait  eu  lieu  plusieurs 
fois  déjà.  Nous  n’avons  aperçu  aucun  signe  de  formation  d((  n(•oJdasnl® 
(voir  fig.  3). 

Le  morceau  de  tissu  enlevé  contenait  au  surjdus  une  yiartie  de  racine,, 
dans  lac[uelle  l'examen  microscopique  révéla  la  présence  d’In’morragieS 
(d,  de  vaisseaux  à  paroi  épaissie  (voir.  fig.  4). 

Nous  avons  donc  ici  une  confirmation  d’anat(jniie  ]iatb(dogi([UC  du 
diagnostic  (  liiiique,  selon  le  quel  les  symptômes  provenaicid.  d’IiéinorragieS- 
Lar  les  hémorragies  se,  Irouvetd.  au  centre  de  la  découverte  d’anatonU® 
[latlndogiqiie. 

Loniim;  cause  du  tableau  clini([ue  ),rovisoire,  il  faut  donc  admettre 
une  In’unorragie  qui,  en  s’orgajiisant,  a  endommagé  les  racines.  Les  don 
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leurs  résultaiciiL  de  la  pression  direcLe  des  Lissus  liéinorraf^'ii[ues  sur  les 
racines  et  l’on  est  en  droit  de  supposer  que  la  pression  ou  la  traction  anx 
racines  provoquaient  des  pertes  de  sang  dans  le  tissu  pathologique  envi¬ 
ronnant,  qui,  à  nouveau,  était  excité. 

En  outre,  ce  procès  d’organisation  entourait  non  seulement  les  racines, 
mais  pénétrait  encore  entre  les  fibres  nerveuses,  de  sorte qu’ilest  fort  ])0S- 
sible  que  de  petites  liéinorragics  aient  eu  lieu  dans  les  racines  mêmes. 

La  question  se  pose  niaintenant  de  savoir  comnietd,  les  douleurs,  qui 
persistent  de])uis  la  dernière  crise,  ont,  par  contre,  dis])aru  i-apidement 
après  les  accès  qui  se  sont  produits  il  y  a  8  ou  4  ans. 

Comme  les  douleurs  constantes  doivent  être  attribuées  à  l'organisalion 


®’itravasculairt 
deu: 


i  sommes  bien  obligi's  de  supposer  qu’au  cours  des 
X  premières  attaques  du  mal,  une  semblable  organisation  n’est  pas 
'atervenue.  L’examen  pathologique  anatomique  fournit  un  argument  de 
poids  en  faveur  de  cette  hypothèse.  En  effet,  une  lame  de  tissu  dure-méricn 
oourait  à  travers  ce  nouveau  tissu.  Or,  cela  eût  été  impossible  si  l’hémor¬ 
ragie  avait  eu  lieu  entièrement  à  l’intérieur  de  la  cavité  durale.  Dans  ce 
ras,  en  effet,  l’organisation  extra-vasculaire  serait  restée  entièrement 
aas  le  sac  durai,  c’est-à-dire  d’un  côté  de  la'[diire-mère. 

Nous  devons  donc  admettre  que  la  dernière  grande  hémorragie  s’est 
produite  de  telle  façon  qu’une  partie  du  sang  a  coulé  dans  le  canal  lom- 
et  qu’une  autre  partie  s’est  introduite  entre  les  lamelles  dure- 
^oriennes.  Or,  ce  phénomène  n’est  imaginable  que  dans  une  hémorragie 
on  Vaisseau  siégeant  dans  la  dure-mère  même. 
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Do  toiles  liéiiiorra^'ios  ilo  vaisseaux  sitiu'S  dans  la  dure-mère  sont  ce¬ 
pendant  b('.auooup  ]dus  rai'os  ([ue  les  hinnorra^'icjs  de  vaisseaux  lofrcs  dans 
le  canal  durai.  Si  nous  adnu^ttons  que  les  doux  protnièros  lu'inorra'fios  jiro- 
viennent  de  vaisseaux  sou.s-araohuoïdions  à  riid.<‘i'iiïur  du  canal  susdit, 
alors  (pie  la  troisième  (;t  dernière  provenait,  oommo  nous  l'avons  vu,  d’un 
vaisseau  de  la  paroi  duro-imirionne,  cette  hypotlièse  explique  olaire- 
inent  le  contraste  existaid.  entre  les  douleurs,  qui  les  doux  premières 
lois  disparaissent,  tandis  (jii’elles  demeurent  la  troisième. 

J*endant  les  doux  premières  crises,  la  matière  extravasoulaire  s’iitait 
r(i|ianduc  entièremout  dans  le  sac  lombaire,  oii  elle  a  pu  être  résorbée  ra- 
pidi'iuent,  de  sorte  ([u’aucuiui  organisation  de  qu(d([ue  imjiortance  n’avait 
l’occasion  de  se  l'ormer. 

Au  cours  du  dernier  retour  oll’onsif  du  mal,  la  matière  hémorragique  se 
trouvait  partiellement  enire  les  lamelles  fixes  du  tissu  dure-mérien,  où 
elle  ne  |)ouvait  être  iiisorbiie  ipie  dillieilement.  l’ar  suite  de  la  croissance 
de  tissu  tibreux  et  de  vaisseaux,  elle  s’organisa,  donnant  naissance  ainsi 
à  des  douleurs  jiersistantes. 

Le  fait  que,  durant  le  dernier  accès,  l'hémorragie  ])rovenait  d’un  vaisseau 
dure-mérien  n’est  jias  dû  iirotiablement  au  seul  hasard. 

Il  est  iiarfaiternent  possible  que  la  duro-mèn!  ait  déjà  subi  de  b'igères 
modilications  ajirès  les  ])remièn;s  lii'inorragies  et  ([u’elle  se  trouvât  no¬ 
tamment  dans  un  état  d’hyperexcitabilité. 

Le  cliangement  est  d’autant  moins  iiiqindiable  ipi’en  vertu  de  la  loi 
de  la  pesant  eur,  le  sang  a  dù  rester  dans  la  partie  inférieure  du  sac  rlura)  et 
qu’à  cet  endroit  il  est  resti;  [ilus  longtemps  en  contact  avec  la  jiaroi 
(Jurc-mérienne  qu’aux  niveaux  sujiéricurs. 

On  ne  peut  résoudre  que  jiarl  iellement  le  prtddème  de  la  localisation 
des  vaisseaux  hérnorragi([ues  les  deu.x  premières  fois.  L’absence  totale  de 
synqitiêmes  (  (‘n’diraux,  ([ui  (étaient  jiriisents  dans  le  cas  cité  jiar  Goklflam, 
plaide  en  faveur  d’une  origim;  exclusivementspinale  de  la  maladie,  origine 
dont  le  niveau  et  riiteiidue  restent  ]»ourtant  inconnus. 

Il  n’est  pas  sans  intérêt  de  noter  à  ce  propos  ([ue  nonseiilernentles  hémor¬ 
ragies  suliarachrio'fdiennes  nicidivanles,  mais  aussi  les  Inbnorragies  dure- 
Tiuiriennes  jouent  un  n'de  dans  le  cas  observé  jiar  J''latau  et  Sawic.ki  et 
e.ité  |)ar  Goldflam  ([iii  a  c.onstati'’ des  symptiunes  consi'icutifs  à  une  jiression 
sur  la  queue  de  cheval,  chez  un  jeune  homme  ayant  soulîert  jilusieurS 
années  auparavant  de  douleurs  récidivantes  dans  le  trajet  des  nerfs  sacrés. 
Jj’opération  (établit  la  présence  d’un  «  cystis  fiernorrhagiea  intradiiralis 
sac.ri  spimilis  »,  d(’'couv<‘rte  inconi esi.ablement  ajijiarentée  à  la  nôtre. 

Ihnir  terminer,  nous  dirons  ((uelques  mots  à  jiriqis  du  fait  que  la  ponc¬ 
tion  lombaire  prati([U(ie  au-dessus  du  siège  de  la  lésion  donna  un  liquide 
xanthochrome  et  hy])(;ralbumineu.x.  Ge  fait  vient  à  l’ajpiui  de  l’iqiinion 
défendue,  il  y  a  quel([ue  I  eirqis,  yiar  Guillain  et  autres  (1),  à  savoir  ([lie  seule 
une  l.ranssiidation  h(unati([ue  à  la  surface  du  néoplasme  siilfit  pour  pro¬ 
duire  ce  liquide. 

La  circulation  du  liiyuide  ci’‘phalo-rachidien  était  aussi  entravée  [lar 
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formation  de  poclies  méningées  visibles  dans  l’aspect  du  lipiodol,  et,  à 
f;et  endroit,  le  syndrome  de  Froin  pouvait  se  produire,  mais  cela  ne  vaut 
point  pour  les  niveaux  supérieurs,  où  les  ponctions  lombainîs  ont  été  faites, 
oar  là,  la  dure-mère  était  demeurée  indemne. 

lin  résumé,  nous  ])ensons  que  cett(ï  lésion  de  la  dure-mère  nu'u'ile  l'al- 
tention,  par  suite  ; 

1°  De  l’étiologie  spéciab;  :  hénuu'ragies  spontanées  d’origine  exelusive- 
ment  spinale  ; 

2°  L’évolution  caractéristique  du  mal  en  deux  ])ériüdes  bien  distinctes  ; 

La  symptomatologie  relativeimud,  rare,  avec  les  doubmrs  eomine 
principaux  symjrtômes  et  l’absence  de  troubles  dans  la  motilit(’,  la  sensi- 
fjilité  et  le  système  réflexe  ; 

4°  Lu  coagulation  massive  avec,  xantbocliromie  du  li([uide  eépbalo- 
r-'adiidien  au-dessous  de  la  lésion  ; 

L’aspect  anatomique  ])atbolügique  montrant  une  bémorragie  orga- 
•iisée  tant  du  côté  interne  qu(^  du  côté  (‘xt(“rne  de  la  dur(ï-mère  ; 

6°  L’image,  typique  du  li])iüdol. 
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Dans  l’article  :  «  Du  rcllcxc  paradoxal  des  tricejis  et  de  sa  localisation 
’^sgmentaire  »,  par  MM.  Ladislas  Bencdek  et  Eugène  de  Thurzo,  nO  fi, 
Novembre  1927  : 

Page  4(54,  ligne  22,  au  lieu  de  :  Ni  Utbes,  ni  d’antres  changements  du  sgs- 
me  neruen.v  organique,  donc  pas  de  lésion  des  faisceaux  pyramidaux,  il 
®Ut  lire  :  hors  du  tabes,  pas  d’antres  changements  du  système  nerveux  orga- 
ni  de  lésion  des  faisceaux  pyramidaux. 

P3ge466,  ligne  39,  au  lieu  de  et  V°,  lire  :  F®  et  F/®  cervical. 
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EXAMEN  ANATOMIQUE  D’UN  CAS  DE  CHORÉE 
AIGUË  RHUMATISMALE 


le  P'-  C.-l.  L'Iil-CHIA  et  le  1)'  SAVU  MlliALESCU 
de  Cluj,  Houmanie 


Ai)rcs  une  lonf,fue  p(Tiodc  de  tâloiiiieiiients,  l’iiiiaLoniic  polholegimie 
des  chorées  est  entrée  dans  une  jtériode  plus  précise,  grâce  aux  travaux 
d’/Vnglade,  Anton,  Al/ludiner,  Marie  et  IJiermitte,  Vogt,  etc.  Ces  recher- 
ehes  récentes  attribuent  la  chorée  aux  lésions  du  strié  ;  après  les  consta¬ 
tations  de  Bonhoeffer,  quelques  auteurs  sont  d’avis  que  les  lésions  du 
pédoncule  céréhelleux  su[)érieur  sont  aussi  capables  de  produire  le  syn¬ 
drome  de  la  chorée. 

Les  observations  de  tumeurs  ou  d’autres  lésions  sur  cette  voie  céré¬ 
belleuse  sont  cependant  très  peu  nombreuses  jusqu’à  ])résent  ;  aussi 
croyons-nous  que  de  nouvelles  observations  sont  nécessaires  pour  tran¬ 
cher  la  question. 

Cette  localisation,  cependant,  ne  serait  pas  illogique,  les  pédoncules 
.su])ia’icurs  ayant  des  connexions  intimes  avec  le  strié. 

Les  constatations  anatomiques  sont  trop  peu  nombreuses  cependant 
(Ijonboclîer,  Hremme,  Kleist,  .lacob,  Lafora),  et,  d’autre  part,  il  existe  de 
nombreux  cas  de  chorée  avec  intégrité  des  pédoncules  cérébelleux. 

Le  soldai  M.  13...  nous  est  envoyé  par  l’hèpital  niiIitairod(!  Glnj.avic  la  mention  qu'il 
avait  été  soij,'né  deux  semain<‘S  auparavant  pour  un  rhumatisme  articulaire.  11  fait  un® 
rochut(^  huit  jours  après.  On  constate  qu’avec  l’amélioration  des  symptômes  articulaires, 
le  malade,  présente  de  ri)hnul)ilatiou  psychique,  d,’s  idées  délirantes  et  (les  mouvements 
choréiques. 

Dans  la  cliui(|U'‘,  nous  avons  (umstaté  une  chorée  très  intense,  avec  des  mouvi^mcnts 
de  grande  amplitude  (pii  empêchaient  le  malade  de  se,  tenir  sur  ses  pieds  ;  la  fièvre  os¬ 
cillait  entre  37»  1-37'  0.  Les  articulations  du  genou  étaient  sensibles.  Le  cœur  présentaH 
de  la  myocardite,  compli„ation  qui  a  déterminé  la  mort  du  malade,  le  (piatrième  jo*’*' 
(le  son  internement.  A  l’autopsie,  or  constate  une  myocardite  avec  endocardite  (ce”' 
tralü  inicroseopiipie,  nodules  rhumatismaux)  ((ui  avait  produit  lu  mort  ;  le  cerveau 
était  congestionné  et  présentait  (piel([ues  suffusions  hémorragiques. 

A  l’examen  microscopiipie  :  pulamcn  et  caudé,  lésions  intenses  dans  les  petites  cel¬ 
lules  consistant  en  chromatolyse,  vacuolisation,  dégénérescence  grasse,  lésions  uU 
cléaires,  eidlules  ih'ichirées  ou  réduites  à  des  lambeaux.  Les  vaisseaux  présentent  deS 
KEVUK  NEOaOLO  ilOdli.  -  T.  I,  N»  4.  AVRIL  1928. 


EXAMEN  ANATOMIQUE  D'UN  CAS  DE  ClIOBÉE 


cnilolli^iiums  tiimofiés  et  Uc  nombreux  prcüuits  tU-,  déchet  dans  l’adventice.  Dans  Us 
grandes  cdlule.s,  les  altérations  sont  rares  (d  modéré  s.  De  très  rares  rosettes  micro- 
gliqii'  S.  Les  cellnli's  de  névroglio  et  de  microfrlie  présentent  surtout  des  altérations 
régressives.  Les  c(dnrations  pour  la  myéline  ne  montrent  rien  d’important.  Une  consta¬ 
tation  ass'-z  importante  est  que  les  altérations  sont  dispersées  irrégulièrement  ;  nous 
renemtrons  des  régions  où  les  altérations  sont  très  prononcées  et  des  îlots  où  les  alté¬ 
rations  sont  modérées.  Le  pigmenl  ferrique  esl  abundaiil. 

Globe  pâle  :  la  majorité  des  cellules  est  en  bon  élut  ;  nous  avons  trouvé  cependant 
plusieurs  cell  îles  en  cliromatolyse. 

Le  pigment  ferriiiue  est  abondant.  Les  concrétions  colloïdo-calcaires  sont  rares. 

Avanl-mur  :  lésions  assez  bien  exprimées,  mais  moindres  que  dans  le  strié.  Nous 
trouvons  par  luidroits  des  cellules  en  cliromatolyse  avancée,  avec  des  vacuoles,  ou  même 
déchirées. 

Notjau  umuyâalien:  \ksUms  tout  aussi  prononcé.'S  que  dans  le.  sirié  et  disposées  on 
îlots. 

Noqau  de  Reicliel,  notjaux  végélalifs  du  luber,  locus  coeruleus,  noi/aa  de  Lmjs,  écorce, 
i^oyau  denlelé  :  lésions  peu  accusées  et  irrégulièrement  disposées. 


L’exanicu  microscopique  noms  moiiLro  donc  des  alLéruLions  très  pronon¬ 
cées  dans  le  strié  (putamen  et  caiidé)  et  dans  l’amygdalien.  Dans  le  strie, 
les  altérations  sont  moins  intenses  dans  les  grandes  cellules.  Les  altéra¬ 
tions  sont  modérées  dans  le  dentelé,  l’avant-mur,  le  noyau  de  Luys.  Dans 
l’écorce,  nous  trouvons,  par-ci,  par-là,  des  altérations  peu  prononcées  et 
disposées  irrégulièrement.  Ces  constatations  coïncident  en  général  avec 
celles  des  autres  auteurs.  Ainsi  Méry  et  Babonneix  (1908)  trouvent  des 
lésions  très  accusées  dans  les  noyaux  gris  centraux  et  des  lésions  discrètes 
dans  l’écorce. 

Delcourt  et  Sand,  la  môme  année,  trouvent  dans  leur  cas  les  lésions 
les  plus  intenses  dans  les  noyaux  gris  centraux. 

Claude  et  Llicrmittc  :  lésions  des  ganglions  de  la  base  et  de  l’écorce, 
l^épine.  Girard  et  Itcbattu  ;  lésions  étendues  à  tout  le  névraxe,  maisbeau- 
(^cup  plus  accusées  sur  les  ganglions  de  la  base.  F.  Marie,  Tinel  :  lésions 
intenses  de  l’écorce  fronto-rolandique  et  du  strié.  P.  Marie  et  Trétiakoff, 
a  Une  époque  plus  récente  (1920)  où  la  physiologie  et  la  pathologie  des 
Sanglions  de  la  base  ont  beaucoup  progressé,  nous  donnent  la  descrip- 
‘c>n  d’un  cas  de  chorée  aiguë  inflammatoire  (encéphalite  léthargique  ?). 
c  processus  inflammatoire,  diffus  et  irrégulier,  intéressait  tout  l’axe  cé- 
fébro-spibal,  excepté  le  bulbe  et  le  cervelet,  et  présentait  son  maximum 
,  ^utensité  au  niveau  des  ganglions  gris  de  la  base.  Les  altérai  ions  sont 
’^tenses  dans  le  putamen  et  le  caudé  ;  elles  sont  discrètes  dans  le  globe 
P^lc,  le  noyau  de  Luys,  la  substance  noire,  la  couche  oi)tiqiie,  le  noyau 
l’UUge,  l’écorce,  etc.  R.  Moreau  :  lésions  dans  le  strié,  lésions  discrètes  dans 
?.  '^^uche  optique  (noyau  interne  surtout),  le  noyau  rouge.  IlarvierctLeva- 
’  î  I  lésions  assez  discrètes  des  noyaux  gris,  eteonsidérabics  dansristhme. 
*■'^1,  chez  une  choréique  de  9  ans,  trouva  deux  tubercules  symétrique- 
dans  les  lobes  frontaux  et  rien  dans  le  resic.  Dans  un  autre 
I  qui  n’est  pas  assez  (îoncluant,  il  s’agissait  d’une  Inimiehorée  qui  a  duré 
^ze  heures  chez  une  femme,  avec  rétrécissement  mitral, 
slmes  von  London,  Silvestrini  et  Daddi,  Gennaro,  Klemmcns,  Schir- 
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nier,  Iniuvcnl,  iiiissi  des  iillénil  ions  inflainniiiloires,  ([iii  inl  ércssiiicnl,  le 
sl,rié,  en  niême  l,ein|is  ([iie  llanke  et  II.  la'vy  Lrniivent  dos  lésions 

qui,  à  ]iart,  lo  sl.rié,  iiiLérossaiouL  aussi  l’écorco,  le  corvolol  et  les  noyaux 
végotaUl's  de  riiypol  Iialanius.  CasLron;  Lroiive  lo  uiaxinumi  do  lésions 
dans  lo  jiulainon  ol,  lo  sl.rié.  Aiossl  von  Mayendorf  oonslalo  dos  lésions 
dans  les  poLiLos  cdlnlos  du  strié,  (d,  qnolquofois  dans  lo  sysiémo  pyramidal 
et  végélalil'.  Toinmasid '.riidoli,  Zivori,  ronoontroni  dos  altérations  très 
prononc.oos  dans  lo  putainon.  J' iori  cxainino  doux  ras;  les  lésions  inflam¬ 
matoires  et  dégénératives  sont  intenses  dans  le  (halanms,  dans  le  strié 
et  puis  dans  l’écorco.  IJarvier  et  Deloourt  trouvent  des  altérations  pou 
prononoia's  dos  noyaux  do  la  base  et  dos  circonvolnlions  rolandicjuos. 
I’’.  Lowy,  sur  1  I  cas  do  clioréo  aiguë  et  gravidi((uo,  oonsi.ato  dos  lésions 
dans  les  petites  oïdlulos  du  strié,  et  quelquefois  dansic  système  pyramidal 
et  végétatif. 

Dans  la  idioréo  gravidi([uo,  ([ui  est  en  olïet  très  rapprooliéo  do  la  chorée 
aiguë  do  Sydoiiliam,  1*.  Alario,  Douttior  et  'trétiakidï  trouvent  des  lésions 
dégénératives  et.  dos  nodules  toxi-infool  ioux  (raro's  infilt.rations  périvas¬ 
culaires)  qui  intéressaiout  l'éi'oroo,  le  contre  ovale  et  les  corps  (qitostriés. 
Jacob  trouve  dos  (mibolios  et  des  nécroses  qui,  à  part  le  cerveau,  inté- 
ri'ssaient  surtout  lo  put  amen  et,  le  caudé.  11.  (Ireiitzl'old  t  rouve  sur  le 
même  cerveau  dos  régions  altointcs  de  lésions  inflammatoires  à  côté 
d’antres  où  l’on  no  consI.aD;  tpi’nn  processus  dégénératif. 

Le  maximum  do  lésions  se  trouvait  dans  le  strié,  ou  étaient  surtout 
intéressées  les  petites  cellules.  Les  altérations  sont,  modérées  dans  le  corps 
do  Luys,  le  dentelé,  les  noyaux  du  tuber.etc.  Los  lésions  dégénératives 
prédominent  sur  les  lésions  inflammatoires.  Lrecliia  et.  Llekes  trouvent 
des  altérations  manpiées  cl  des  nodides  inlectieux  dans  le  strié  et  des 
lésions  de  moindres  importaucf'  dans  lo  noyau  amygdalieu.  le  noyau  de 
Luys,  r olive  bulbaire. 

Lomme  nous  venons  de  le  voir,  les  lésions  de  la  chorée  de  Sydenham 
ont  la  même  localisai  ion  ([ue  dans  la  chorée  chr(jiu([ue  héréditaire  ou  non, 
et.  dans  la  ch(u-é(^  artério-.scléreuse. 

liésurnotis  (d  ])récisons  maintenant  nos  connaissances  anatomo-patho¬ 
logiques  sur  la  chorée  aiguë. 

Los  alt  érai  ions  p(Mivetd,  avoir  un  e.aracl  ére  dégénéral  if  ou  inflammatoire- 
L('s  infiltrations  inllaitimatoires  pinivenl  él.iaî  iirouoncé’es  ou  discrètes  et 
.soid  inégalement  réi)arl  ies. 

Dans  le  lenticulaire,  le  globe  pfde  est  le  plus  souvent  moins  inliltré  qu^ 
le  pulamen,  et  à  côté-  des  in  tilt  rat  ions  périvasculaires,  on  jxml,  nmeontrer 
aussi  des  nodules  leucocytaires,  des  embolies  microbiennes,  de  petits 
foyers  do  ué.'ros(n  L<'s  lésions  dégénératives  ou  inflammatoires  d’après  la 
nature  de  l’ageid  (infect  ieux  ou  l(ixi([uc)  sont  disjioséais  en  îlots. 

Lu  ce  ([ui  coneerne  le  siège  des  lésions,  nous  trouvons  la  même  topo¬ 
graphie  ({lie  dans  les  ehorées  chroni([ues,  où  le  proc('ssus  morbide  est  plo® 
localisé  et  .sans  disposition  en  îlots.  L<-s  lésions  se  trouvent  situées  sur  la- 
voie  exirapyramidale  et  iid.éresseut  surloni  le  strié  (putatnen  et  caudé)- 
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Dans  cc  noyau,  las  ultéraLioiis  pouvcmL  être  plus  inlonses,  .soit  dans  le 
'■and('‘,  soit  dans  le  ])utanicn,  inlens(3S  dans  une  ropjion,  discrètes  dans  une 
nutre.  Les  lésions  prédominent  d’une  manière  évidente  sur  les  petites 
c.(!llules,  tandis  que  les  grandes  cellules  du  strié  ne  présentent  que  des  alté' 
Jations  jieu  ])rononcées.  Ouelqucs  auteurs  prétendent  même  ne  pas  avoir 
rencontré  des  altt'rations  de  ces  cellules  ;  il  n’est  même  pas  exclu  cejaen- 
■dant  que  cela  lienne  à  un  examen  superliciel  du  strié  ;  nous  avons  ren¬ 
contré  en  ell’et  des  dilTérences  évidentes  sur  des  sections  provenant  de 
rê-gious  plus  ou  moins  éloignées.  Hunt  a  i‘videinment  raison  quand  il 
allirme  que,  dans  la  chorée,  les  lésions  sont  limitées  aux  ])etites  cellules  du 
strié,  mais  il  est  troji  exclusif,  car  les  grandes  ccdlules  sont  aussi  intéressées, 
quoique  à  tin  bien  moindre  degré.  Si  les  grandes  cellules  du  strié  sont  homo¬ 
logues  à  celles  du  globe  ])fde,  c.’est  une  question  à  démontrer  ;  l’aspect 
morphologique  du  moins  n’est  pas  tout  à  fait  idcnticjue.  Nous  remaripie- 
rons,  à  l’occ.asion  de.s  h‘sions  du  strié  ([ue,  j)armi  les  observations  qui  vien¬ 
nent  à  rapjiui  de  la  théorie  d’une  lésion  du  pédoncule  cérébelleux,  on 
trouve  mentionnées  des  lésifiris  du  cliami)  de  h’orel  et  de  l’anse  lenticu¬ 
laire. 


yuoi(pi(;  la  majorité  des  auteurs  adoubtent  que  la  chorée  est  due  à  une 
altérati  on  du  corps  strié  et  (juehpicfois  i)euL-êtrc  du  ])édoncule  c(’‘rébelleux, 
nous  trouvons  des  cas  où  des  lésions  striées  n’ont  f)as  donné  lieu  à  la  chorée 
(Vincent,  liou.ssy,  h'oix,  Landalle,  Lrechia  et  Mihalescu).  Ces  jours-ci, 
nous  avons  autf)i)sié  un  autre  (Uis  qui  présentait  un  ramollissement  de  la 
partie  externe  du  putamen  et  qui  n’avait  manifesté  aucun  symptôme  cho¬ 
réique  ou  athétosique.  Les  recherches  expérimentales  faites  dans  le  ser 
Vice  d’Anglade  (je  n’en  ai  lu  qu’une  courte  analyse)  tendentà  prouver  que 
les  lésions  du  strié  ne  produisent  pas  de  choré'e.  A  la  suite  de  ces  consta¬ 
tations,  de  nature  surtout  anatomo-])athologi([ue,  la  question  ne  peut  être 
■nonsidérée  comme  déliuitivement  résolue,  et  bien  des  précisions  sont 
etic.ore  nécessaires.  Bostroem  et  Spat/,,  dans  un  cas  d’athétosc,  alTection 
avoisinée  avec  la  chorée,  ont  trouvé  des  lésions  du  noyau  dentelé  et  du 
pédoncule  cérébelleux  et  l’intégrité  du  strié. 

Pourquoi  les  petites  cellules  sont-elles  beaucoup  plus  intéressées  que 
l®s  grandes  ?  Bn  sait  que,  en  général,  dans  la  majorité  des  infections  et 
'les  intoxications,  les  petites  cellules  de  l’écorce  sont  plus  altérées  que  les 
grandes  pyramidales,  (jui  sont  ])lus  résistantes.  Nos  connaissances  c.yto- 
^rchitectoniques  nous  obligent  de  rechercher  s’il  n’existe  pas  des  alïections 
®yant  des  allinités  si)écia  les  pour  les  dil'férentes  couches  cellulaires  ;  les 
•■echerehes  dans  cette  voie  sont  cej)endant  dans  un  stade  pour  ainsi  dire 
embryonnaire.  I'lt,en  ce  (jui  concerne  le  strié,  nous  savons  qu’il  existe  des 
Substances  qui  ont  de  l’allinité  pour  lui  comme  l’iodoforme,  la  toxine 
'jiphterique,  en  partie  la  guanidine.  11  est  donc  probable  qu’il  existe 
^  uns  ces  conditions  ou  bien  un  milieu,  en  l’espèce  le  strié,  qui  présente 
allinité  spéciale  pour  la  fixation  de  ces  substances,  ou  bien  que  ces 
Substances  dans  ces  c.onditions  humorales  spéciales  ont  tendance  à  se 
uver  sur  le  strié.  S’il  existe  des  allinités  dil'férentes  et  spéciales  des  petites 
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et  des  gTiiiides  c(;llules  du  slrii'‘,  nous  n’en  savons  rien  d’un(!  manière 
prceise. 

A  part  le  rôle  joiui  ])ar  le  strié  dans  le  syndrome  des  chorées,  nous  croyons 
utile  d  insister  sur  les  altérations  intenses  du  noyau  aniygdalitin  (tout 
aussi  intenses  que  celles  du  striéj  que  nous  avons  trouvé  dans  les  deux  cas 
de  cliuree  aigue  que  nous  avons  eu  roccasion  d’examiner. 

C’est  le  mérite  d’Anglade  d’avoir  attiré  l’atLention  sur  les  altérations 
de  ce  noyau,  dont  le  rôle  physiologique  est  inconnu.  Le  fait  qu’il  se  trouve 
si  souvent  altéré  dans  les  chorées  devrait  nous  faire  soupçonner  ({ii’il  doit 
avoir  un  rôle  dans  la  tonicilé  musculaire.  Le  noyau  amygdalien  fait  par¬ 
tie  du  reste  du  système  néostrié,  avec  lequel  il  a  des  connexions  l'ibrillai- 
res  (en  même  temps,  il  iiri'sente  des  relations  avec  les  centres  olfactifs). 
Im  chorée  est  surtout  une  allection  du  strié  et  nous  savons  qu’il  existe  en 
partie  des  substances  (toxine  diphtérique,  iodo  forme,  sulfate  de  magnésium) 
qui  peuvent  avoir  des  allinités  chimiotactiques  pour  le  strié. 

Lewy  a  trouve  dans  ses  exjKiricnce.s  des  séries  de  to.xines  diphtiiriques 
avec  allinité  pour  le  strié  et  d’autres  indiiférentes,  ce  qui  doit  nous  faire 
soupçonner  l’intervention  des  facteurs  chimiques  et  peut-être  jdiysiques 
que  nous  ne  connaissons  jias  encore.  .Mais,  en  laissant  de  côté  la  part  hypo¬ 
thétique  des  faits,  il  resuite  que  l’amygdalicn,  qui  a  été  troj)  négligé,  doit 
attirer  dorénavant  notre  attention. 

Les  mfcctioas  ou  les  toxines  choréogènes  ne  se  limitent  pas, bienentendu, 
à  CCS  noyaux  ;  elles  peuvent  intéresser  d’autres  régions  aussi,  comme  le 
noyau  dentelé  (en  rapport  aussi  avec  la  voie  exLrapyramidale  ;  nouÿ  remar¬ 
querons  que  les  noyaux  du  loU,  de  paléo-fornialion,  ont  été  tramés  intacts 
dans  noir?  (vm)  ;  les  noyau.x;  végétatifs  du  tuber,  en  produisant  des  symp¬ 
tômes  végétatifs  ;  l’écorce,  en  donnant  lieu  à  des  troubles  psychiques  ;  la 
voie  pyramidale  même  ou  cérébelleuse,  en  donnant  lieu  quelquefois  à 
des  symptômes  de  la  part  de  ces  voies;  le  noyau  de  Luys,  l’avant-mur,  \e 
globe  pâle,  etc. 

Les  lésions  de  ces  voies,  cependant,  sont  en  général  inconstantes  et 
de  moindre  intensité.  Lt,  comme  nous  venons  de  le  voir,  nos  connaissances 
sur  l’anatomie  et  la  jiathogéTiie  des  chorées  ont  beaucouj)  avancé  ;  mais 
il  reste  encore  de  nornbreu.x  points  obscurs  et  quelques  incertitudes. 
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M.  le  Président  souhaite  la  hienvenue  à  MM.  LARüi£LLE(de  Bruxelles)  et 
Van  BoGAEKT(d’Anvers),  inenihres  correspondants  de  la  Société  ([iii  assis¬ 
tent  à  la  séance. 

Nécrologie. 

M.  le  Président  fait  part  àla  Société  du  décès  de  M.  le  Professeur  Pitres 
(de  Bordeaux),  membre  correspondant  national  de  la  Société.  11  rappelle 
les  travaux  du  Professeur  Pithes,  la  part  importante  qu’il  a  prise  dans 
le  développement  de  la  Science  neurologitiue  et  adresse  à  la  famille  de 
M.  Pitres  les  condoléances  de  la  Société  de  neurologie  de  Paris. 


/I  propoa  dit  Procès-Verbal. 

A  propos  delà  communication  de  MM.  Lucien  Cornil  et 
P.  Ghalnot  intitulée  :  <1  Torticolis  convulsif  avec  dysci- 
nésie  de  décérébration  du  membre  supérieur  gauche  « 

{Séance  itii  2  féurier  192tS  ;  Revue  neurologique,  page  274),  M.  E.  Krebs. 

Dans  une  intéressante  communication  sur  un  cas  de  torticolis  convulsif, 
dont  MM.  Cornil  et  Chalnot  avaient  dû  abréger  la  présentation  orale  à 
cause  de  l’Assemblée  générale  du  2  février,  et  dont,  pour  des  raisons 
toutes  fortuites,  nous  n’avons  j)u  lire  le  compte  rendu  in  extenso  (|ue  tout 
récemment,  nous  relevons  les  lignes  suivantes  : 

«  L’origine  centrale  des  torticolis  spasmodi(|ucs  est  un  fait,  à  l’heure 
actuelle,  parfaitement  établi.  M,  Babinski  en  avait  signalé  la  eoexistence 
avec  des  signes  delà  série  pyramidale.  Mais  c’est  dans  la  névraxite  épidc- 
mi([ue  que  P.  MarieetM**®  Lévy,  Bériel,  (luillain  cl  Cirot,  Thévenard, 
bAienne,  Cornil  cl  Mathieu,  en  ont  précisé  les  rapports  avec  les  spasmes 
de  torsion.  » 

Nous  regrettons  d  avoir  à  nous  citer  nous  même,  mais  nous  ne  pouvons 
renoncer  à  rappeler  telles  de  nos  publications,  (|ui  n’ont  évidemment  pas 
retenu  l’attention  des  auteurs. 

Dans  une  première  communication  faite  ici  même,  le  décembre 
1921  (1),  nous  insistions,  pour  la  première /'ois,  sur  le  caractère  spasnio- 
di([ue  et  sur  la  forme  de  torsion  de  (|uclques-uns  tout  au  moins  des  mouve¬ 
ments  involontaires  de  l’encéphalite  épidémif|ue,  justiue-là  décrits  sous  le 
nom  de  bradycinésies. 

Dans  un  article,  paru  le  1®''  avril  1922  dans  le  Progrès  médical  (2),  nous 
dévelopiiions  notre  pensée,  et  nous  basant  sur  l’analysedétaillée  des  mou¬ 
vements  involontaires  de  (pielqucs  encépbaliticpics,  dont  deux  étaienl 
atteints  de  torticolis  spasmodiipie  en  même  temps  que  de  s[)asmes  de  tor- 

(1)  Un  ras  iioiivraii  dr  iMouvriuoRls  involouLairns  rythmés  roasécutits  à  l’oarrpliald-® 

épidémique.  Jtcunc.  neariilot/iqui’.,  a”  de  déeemlire  p.  12(12. 

(2)  (loalritiatiaa  à  la  sé'méiuloi'ie  d(^s  aaïus  cîmeids  iavoloalaires  rythmés,  (diservoS 
au  cours  de  l’eacépladite  épidémi(]uo. /,r /’royré.s  médical,  w  i\u  1"' avril  I1I22,  p.  l  o-’- 
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sion  (les  membres,  nous  rapprochions  ces  mouvements  du  torticolis  spas- 
ino(Ii(jue,  de  l’athétose  et  des  spasmes  detorsion  (dysbasie  lordoti<[ue  d’Op- 
penbeim). 

Dans  notre  thèse  enfin  (1).  nous  donnions  plus  d’ampleur  encore  à  ces 
rapprochements.  Voici  ce  que  nous  disions  (p.  1 15)  à  propos  du-  torticolis 
spasmodique  :  «  M.  Jiabinski  a  soutenu  le  premier,  en  1900  et  en  1901,  la 
nature  organique  de  certains  au  moins  des  torticolis  dits  mentaux,  en 
montrant  qu’on  peut  rencontrer,  chez  les  malades  qui  en  sont  atteints,  un 
signe  de  l’extension  de  l’orteil.  Au  spasme  du  cou  peuvent  s’associer,  en 
outre,  des  mouvements  de  l’cpaule,  du  membre  supérieur  et  même  du 
membre  inlérieur  ..  La  malade  de  notre  observation  I  avait  un  spasme  de 
torsion  du  cou,  rythmé  avec  les  mouvements  de  ses  membres,  qui,  par  la 
forme  et  la  nature  de  la  contraction,  présentait  bien  les  caractères  du  torti¬ 
colis  spasmodi(|ue.  De  pareilles  observations,  chez  les  sujets  qui  relèvent 
(le  l’encéphalite  épidémique,  sont  des  preuves  de  plus  de  la  nature  orga¬ 
nique  du  torticolis  spasmodi(jue.  » 

A  propos  des  spasmes  de  torsion,  nous  écrivions  (p.  122)  entre  autres 
ceci  :  «  On  relève  des  analogies  importantes  entre  nos  sujetset  ceux  d’Op- 
penheim.  Analogies  de  position  des  membres  supérieurs  :  lorsque  ceux-ci 
sont  intéressés,  dans  la  dysbasie,  ils  prennent  souvent  des  attitudes  de 
torsion  et  particulièrement  d’enroulement  interne.  Analogies  des  carac¬ 
tères  de  la  tonicité  musculaire:  on  note,  chez  les  malades  d’Oppenheim, 
One  hypotonie  profonde  d'une  part  (2),  des  spasmes  toniques  de  l’autre. 
L  hypotonie  constitue  un  élément  essentiel  du  sj'ndrome  dysbasique  et 
les  spasmes  toniques  prédominent  dans  la  station  debout  et  dans  la  mar 
*^he  ;  les  déformations  s’atténuent  dans  le  décubitus.  Nous  rappelons  en 
cegard  les  observations  que  nous  avons  faites  chez  nos  sujets,  lorsque 
leurs  spasmes  commençaient  à  diminuer  ;  c’est  dans  le  décubitus  qu’ils 
I  isparaissaient  d’abord,  c’est  dans  la  marche  qu’ils  persistaient  le  jjlus 
ungtemps.  »  Nous  avions  encore  été  frappé  par  les  déviations  vertébrales, 
scoliotiqi, es  et  cyphotiques  générales  chez  nos  malades,  et  qui  s’apparen- 
taient  dans  une  certaine  mesure  avec  celles  de  la  dysbasie  lordotique. 

Ces  analogies  cliniques  entre  des  syndromes  assez  dissemblables  au 
premier  abord,  que  nous  avions  dégagées  sous  le  nom  de  caraclcres  inlrin- 
*è9ue.<i  de  ces  mouvements  anormaux  :  forme  de  torsion  (3),  aspect  spas- 
•riodique  de  la  contraction,  même  ensemble  de  muscles  en  jeu,  influence 
mêmes  attitudes  pour  réveiller  les  spasmes,  nous  paraissaient  mani- 
ester  l’existence  de  certaines  conditions  physiopathologiques  communes 
uns  et  aux  autres  de  ces  troubles  moteurs  (p.  127). 

^ussi,  la  publication,  après  celle  de  noire  article  du  Le  avril  1922,  des 
premières  observations  connues  de  .spasmes  de  torsion  du  type  Oppen- 
dus  à  l’encéphalite  épidémicpie  et,  quelque  trois  ans  plus  tard  (1925), 
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celle  (les  |)remiers  torticolis  cou  viilsil'.s,  arytlinii([ucs,  imputables  à  cette 
même  all'cction,  ne  furent-elles  point  pour  nous  surprendre  ;  elles  venaient 
conliriner  encore,  pour  nous,  les  rapprochements  (pie  nous  avions  faits. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


Action  de  la  radiothérapie  sur  une  tumeur  de  la  calotte 
pédonculaire,  par  (leorges  (’iuili.ain,  A.'TnÉvtNAUu  et  U.  Tiiuhel. 

(Paniilra  (lunH  un  prochain  nuinéro). 

Syndrome  choréique  chronique  à  topographie  brachio-cer- 
vico-faciale  avec  dysarthrie  de  typewilsonien,  précédé,  il 
y  a  trente  ans,  d’une  crampe  des  écrivains  et  il  y  a  vingt 
ans  d'un  torticolis  spasmodique,  par  Ala.(ouanink,  Tiiukel  et 
(ioi'CKvrrcii . 

Les  rap|)oiis  de  laci-ampe  des  écrivains  et  surtout  du  torticolis  spasmo- 
di([ue  avec  certaines  affections  organicpies  intéressant  les  centres  du  tonus 
musculaire  s’avèrent  de  jour  en  jour  plus  certains,  tout  au  moins  pour 
toute  une  eatégorie  de  ces  crampes  et  spasmes  localisés. 

L’observation  (pic  nous  rajiportons  est  particulièrement  intéressante  à  ce 
point  de  vue,  piiisipi’ony  voit  évoluer,  pendant  trente  ans,  une  crampe  de 
écrivains  d’aspect  banal,  |)uis  un  torticolis  spasmodiipie  d’évolution  tran¬ 
sitoire  vers  la  constitution  tardive,  à  l’àge  de  bO  ans,  d’un  syndrome  très 
])articulier,  caractérisé  j)ar  des  mouvements  involontaires  |)roches  des 
mouvements  cboréiipies,  mais  avec  une  localisation  bracbio-cervico  fa¬ 
ciale,  mais  avec  des  caractères  pbysio-patbologiipies  très  spéciaux  et  enfin 
avec  une  dysartbrieproebe  de  celle  des  syndromes  wilsoniens.  Cefait  nous 
semble  donc  à  la  fois  suggestif  [)our  l’interprétation  de  certaines  crampes 
et  de  certains  spasmes  toniipieset,  d’autre  part,  mériter  de  retenir  l’atteU- 
tion  sur  un  syndrome  cliniipie  très  particulier. 

M.  Desn.,.,  âgé  de  ()2  ans,  nous  est  adressé  l'an  dernier  pour  des  mou¬ 
vements  involontaires  et  de  la  dysarthrie,  a[)parus  depuis  mai  1927.  Son 
histoire  antérieure  est  très  suggestive,  car  elle  comporte  déjà  l’évolution 
de  phénomènes  toniipies  liés  à  l’écritiireel  aux  mouvements  du  cou. 

A  l’àgc  de  .‘12  ans,  alors  (pie  le  malade  était  employé  dans  un  bureau 
militaire  où  son  travail  comportait  de  longues  écritures,  se  manilesta 
])rogressivement  une  crampe  des  écrivains. 

Au  début,  ce  trouble  n’ap|)araissait  ([u’au  bout  d  une  demi-heure  d’écri¬ 
ture.  Luis,  [irogressivement,  il  survint  de  plus  en  plus  précocémenb 
jus(pi’au  jouroii  il  obligea  le  malade  à  interrompre  l’écrituredès  (pi’il  avait 
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tracé  les  premiers  mots.  Il  fut  alors  obligé  de  ([uitler  son  emploi.  Mais 
si  le  malade  ne  pouvait  plus  se  servir  d’une  plume,  à  l’aide  d’un  crayon 
il  pouvait  encore  écrire  quelques  mots.  Il  se  fait  alors  vendeur  dans  un 
magasin  où,  en  présence  des  clients,  il  arrivait  à  écrire  au  crayon  les 
chillres  sur  le  bloc  de  ventes.  Pour  des  écritures  plus  longues,  il  se  servait 
de  sa  main  gauche  avec  lacpielle  entre  temps  il  avait  appris  à  écrire  très 
aisément. 

Cet  état  persiste  environ  pendant  10  ans  et  c'est  à  l'àge  de  42  ans,  que 
de  nouveaux  phénomènes,  .spasmodi(|uc.s  s’y  surajoutent,  localisés  au 
niveau  du  cou,  sous  forme  d’un  lorlic.olis  spasnwdicjiie. 

Il  s'agissait  d’un  mouvement  brusque  de  rotation  de  la  tète  à  droite 
n’a,pparais.sant  que  lorsque  le  malade  était  debout,  augmentant  d  intensité 
par  l.a  marche,  mais  disparaissant  lorscpie  le  malade  était  étendu.  Il  par¬ 
venait  à  atténuer  et,  par  moments,  à  faire  disparaître  ce  mouvement  par  les 
manœuvres  suivantes  :  tantôt  avec  son  inde.x  il  appu3'ait  sur  le  côtégauclie 
delà  mâchoire  ;  tantôt  il  serrait  un  bout  de  crayon  entre  les  deux  arcades 
dentaires,  toujours  du  côté  gauche.  lOn  ell’et,  ces  manœuvres  exercées  du 
côté  droit  restaient  sans  ell’et.  Le  malade  signale  que  ces  gestes  n’avaient 
MU  une  action  d’une  dui'ée  limitée,  (pii  s’épuisait  au  bout  d’un  ipiart  d’heure 
environ.  Il  s’agissait  en  somme  d’un  phénomène  spasmodique  présentant 
Ions  les  caractères  d'un  torticolis  dit  mental.  Mais  ce  n’était  pas  le  seul 
Irouble  (juc  présentait  le  malade  à  cette  épocpie.  Il  s'était  surajouté  un  fait 
Irès  particulier,  qui  se  manifestait  à  plusieurs  reprises  dans  la  même  jour- 
uée,  mais  qui  disparut  spontanément  au  bout  de  deux  semaines  environ. 

consistait  en  un  [ihénomène  de  giration,  le  malade  étant  entraîné  spon- 
tunénient  sur  lui-méme  à  une  vingtaine  de  tours  de  gauche  à  droite,  dans 
*c  même  sens  que  son  torticolis.  Pendant  cette  giration,  il  n  éprouvait 
aucune  sen.sation  vertigineuse  et  il  ne  tomhait  jamais.  11  consulta  alors 
Habinski.  ipii  posa  le  diagnostic  de  torticolis  spasmodique.  M.  Ba- 
“mski  a  bien  voulu  nous  communiquer  son  examen  de  cette  époque.  Un 
^cul  signe  organique  estdéjà  noté  :  l’existence  d’un  signe  de  la  pronation 
côtédroit.  Sûr  son  conseil, .M,  'Walther  pratiqua  la  section  du  spinal 
Souche 


Après  cette  opération,  aux  dires  du  malade,  la  tète  serait  restée  fixée  en 
'’ctation  droite  pendant  (piatre  ou  cin(|  mois.  Au  bout  de  ce  temps,  elle 
aurait  repris  sa  position  normaleet  il  ne  serait  subsi,sté  que  ipielques  petits 
l^ciivements  involontaires  de  la  tète  se  faisant  toujours  du  côté  droit, 
grâceâ  cette  opération,  le  malade  peut  reprendre  son  métier  de 

Vendeur. 

ctat  reste  dans  la  suite  stationnaire  pendant  environ  2()ans,  jusqu’en 
'  L  épocpie  à  bupielle  apparaissent  (les  noitucaiix  plinioméiies  spasmo- 
'Çi'e.s,  pour  lesipiels  le  malade  fui  adressé  à  la  Salpétrière. 

Ainsi  des  mouvements  involontaires  sont  apparus  à  trois 
^ctirsde  I  existence  de  ce  malade  :  à  32  ans,  la  i  , 

^octicolis  spasmo(li(iuc  accompagné  de  phénomènes  de  giration 
isitoires  et  enfin,  30  ans  ajirès  le  déliut  de  la  crampe,  les  mouvements 


|)rises,  au 
pe  des  écriva 
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involontaires  actuels  sont  apparus  au  niveau  de  la  tète,  du  cou  et  des 
deux  nienibrcs  supérieurs. 

Le  début  des  troubles  actuels  remonte  au  mois  de  mai  \S)‘21 . 

Au  début,  au  cours  d’une  première  phase,  le  malade  remarejua  l’exis¬ 
tence  de  mouvements  au  cours  de  gestes  intentionnels,  tel  que  celui  de 
porter  sa  pipe  à  sa  bouche,  ce  (|ui  provo(|uait  des  mouvements  de  la  tête  ; 
tel  ([ue  celui  de  saisir  un  objet,  ce  cpii  provocpiait  les  mouvements  dans 
son  membre  supérieur  droit.  L'écriture  devient  très  pénible  même  avec 
le  crayon  ;  tout  au  plus  arrivait-il  à  tracer  avec  beaucoup  de  dillicultés 
quelques  mots  à  condition  de  ne  [tas  appuyer  son  coude  :  il  était  obligé 
d  écrire  à  main  levée.  A  ce  moment,  pour  exécuter  les  actes  courants,  il 
est  obligé  (lèse  servir  de  son  bras  gauche,  l'infin,  c’est  de  cette  épocpie  que 
date  le  début  de  la  dysarthrie,  qu’il  présente  actuellement. 

Mais  ultérieurement,  au  bout  de  trois  mois,  au  cours  d'une  deuxième 
])hase,  il  éprouve  de  la  dillicul.té  pour  se  servir  de  sa  main  gauche,  l’écri¬ 
ture  en  particulier  devient  gênée  et  un  ])cu  moins  claire.  En  même  tem[)S, 
la  dysarthrie  s’accentue,  la  [tarole  devient  moins  distincte,  la  mastication 
est  gênée  par  les  mouvements,  la  déglutition  même  est  troublée. 

Plus  récemment,  depuis  un  moisenviron,  des  modifications  de  la  marche 
sont  apparues,  ([uehpics  troubles  psychiques  se  sont  manifestés.  Et  de- 
[Uiis  quel([ues  jours  s  est  dévelopj)ée  une  poussée  subaiguë  de  rhumatisme 
chroni(iue. 

A  l'heure  aciiielle,  le  malade  attire  l’attention  [)ar  les  caractères  de  ses 
moiwemenh  et  par  sa  dysarthrie. 

Les  mouvements  sont  localisés  au  niveau  de  la  tête,  du  cou  et  des  deu.'; 
membres  supérieurs.  Ces  mouvements  incessants  ne  disparaissant  cpi’au 
cours  du  sommeil,  assez  brusques,  incoordonnés,  d’intensité  essentielle¬ 
ment  variable,  rappellent  de  très  prés  les  mouvements  de  la  chorée  chro- 
ni(|ue. 

Ce  sont  les  mouvements  de  la  face  et  du  cou  qui  attirent  les  premiers 
l’attention.  La  mimi([ue  de  la  face  est  constamment  modifiée  par  les 
mouvements  d’abaissement  et  de  rétraction  [niis  d’élévation  de  la  mâ¬ 
choire,  qui  sont  d’amplitude  inégale,  rapides  ;  par  l,es  mouvements  dont 
est  le  siège  le  frontal  tantôt  élevant  les  sourcils,  en  même  temps  (|ue 
s’élargit  la  fente  palpébrale,  tantôt  les  abaissant,  donnant  au  malade  une 
expression  décoléré.  Les  muscles  péribuccaux  sont  également  le  siège  de 
mouvements  involontaires,  la  bouche  étant  fermée,  les  muscles  du  men¬ 
ton  sont  constamment  animés  de  mouvements  ([ui  projettent  en  avant 
la  lèvre  inférieure. 

lün  même  temps,  la  tête  présente  des  mouvements  rapides  et  discontinus 
de  flexion  et  d’extension,  avec  une  légère  rotation  vers  la  droite. 

Par  contre,  les  mouvements  des  membres  supérieurs  paraissent  moins 
im[)ortants.  Au  repos,  les  mouvements  n’existent  que  du  côté  droit- 
sont  plus  intenses  à  la  racine  du  membre,  sont  de  moyenne  arnplilud® 
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et  présentent  également  une  certaine  brusiiuerie.  Du  côté  gauche,  les 
mouvements  ne  se  manifestent  ([ue  pendant  les  gestes  volontaires  du 
membre. 

Mais  si  tous  ces  caractères  des  mouvements  évoquent  ceux  de  la  chorée 
chronique,  il  faut  signaler  qu’ils  obéissent  au  repos  à  un  certain  rythme, 
([uatre-vingts  mouvements  par  minute  environ,  qu’ils  respectent  le  tronc 
et  les  membres  inférieurs.  La  caractéristi{|ue  de  ce  tableau  clinique  est 
achevée  par  l’existence  de  troubles  de  la  parole  très  importants  et  très 
particuliers.  Il  s’agit  d'une  dysartlirie  très  intense,  (|ui  ressemble  nota¬ 
blement  à  celle  observée  au  cours  de  certains  syndromes  striés 

Si  on  procède  à  l’examen  détaillé  de  ces  mouvements,  on  constate  qu’à 
tout  moment  ils  réagissent  de  la  môme  façon,  mais  avec  une  intensité 
variable  aux  iniluenccs  diverses.  On  peut  ainsi  constater  qu'il  existe  un 
certain  nombre  de  conditions  dont  les  unes  arrivent  à  apaiser,  les  autres, 
au  contraire,  à  exaspérer  ces  mouvements. 

a)  Parmi  les  injliienccs  inhibitrices  comptent  ces  gestes  antagonistes, 
dont  le  malade  se  .servait,  il  y  a  vingtans,  pour  atténuer  son  torticolis, soit 
pression  du  doigt  sur  le  côté  gauche  du  maxillaire  inférieur,  soit  un  bout 
de  crayon  serré  entre  les  dents.  Dans  ce  cas,  il  semble  que  la  contraction 
des  masticateurs  détermine  l'accalmie,  car  la  fermeture  et  l'ouverture 
volontaire  forcée  de  la  bouche  amène  la  même  inhibition  des  mouvements. 
Cependant  cette  inhibition  n’est  pas  absolue  ;  on  obtient  une  atténuation 
et  non  une  suppression  complète  des  mouvements. 

D’autre  part,  le  relâchement  musculaire  complet  et  total  amène  une  ac¬ 
calmie  des  mouvements.  C’est  ainsi  que  le  malade  a  trouvé  l’attitude 
assise  qui  lui  permet  de  se  faire  raser;  attitude  de  repos  total,  le 
■naïade  étant  allongé  sur  sa  chaise,  le  tronc  reposant  sur  le  dossier,  la  tète 
très  réclinée  en  arrière,  le  relâchement  musculaire  étant  complet.  Il  ob¬ 
tient  ainsi  une  rétrocession  des  mouvements  d’ailleurs  incomplète. 

Si  le  malade  s’étend  sur  le  lit,  on  constate  de  même  une  rétrocession 
Considérable  des  mouvements,  quoique  incomplète.  Selon  le  malade,  s’il 
cstseuJ,  la  rétrocession  serait  considérable. 

En  résumé,  par  certains  gestes  ou  par  certaines  attitudes  du  corps,  on 
Arrive  à  obtenir  une  rétrocession  franche  des  mouvements.  Mais  le  plus 
■souvent,  la  rétrocession  n’est  pas  complète,  c|uelques  mouvements  per¬ 
sistent,  en  particulier  ceux  des  muscles  mentonniers. 

Il  existe,  par  contre,  toute  une  série  d' injluences  extérieures  ([ui  agissent 
^ans  le  sens  de  l'excitation,  sur  les  mouvements.  Parmi  celles-ci,  il  faut  in¬ 
sister  avant  tout  sur  l’action  de  la  parole  et  de  l’écriture.  Mais  déjà  une 
ciîiotion,  la  station  debout  et  la  démarche  suflisent  pour  augmenter  ces 
*^ouvements.  Dans  la  station  debout  et  pendant  la  marche  on  peut  noter 
egalement  une  attitude  très  spéciale  du  membre  supérieur  droit  ;  le  plus 
Souvent,  on  constate  que  le  bras  droit  se  met  en  abduction  et  rotation 
interne,  que  le  coude  est  écarté  du  tronc,  l’avant-bras  légèrement  fléchi, 
‘1  main  en  pronation,  le  doigt  en  llexion.  On  peut  signaler  également  une 
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altitude  spéciale  de  la  main  au  cours  de  la  marche,  les  trois  premiers 
doiifts  se  mettant  en  extension  et  en  abduction  alors  ([ue  les  deux  der¬ 
nières  plialanifcs  des  deux  derniers  doiÿfls  se  lléchissenl.  La  main  prend 
une  altitude  alhétoïde.  Notons  enlin  que,  depuis  quelques  semaines,  la 
malade  présente  une  démarche  à  petits  pas. 

Les  mouvements  involontaires  sont  davantage  augmentés  |)ar  les 
(jcsles  inleiilionnels.  Leux-ci  augmentent  l’intensité  des  mouvements  du 
memhre  su|)érieur  droit  et  de  la  tète,  provocpient  l’apparition  des  mou¬ 
vements  au  niveau  du  memhre  supérieur  gauche.  Adroite,  le  geste  voli- 
lionnel  est  très  Irouhlè  et  le  plus  souvent  rendu  impossible  par  rajipa- 
rilion  des  mouvements.  A  gauche,  le  malade  arrive  à  grande  peine  à 
accomplir  le  geste  voulu  L’acte  volilionnel  le  plus  typicpie,  ([ui  permet 
d’étudier  l  inlluence  sur  les  mouvements,  est  celui  ([ui  consiste  pour  le 
malade  à  porter  sa  pipe  à  sa  boiudie  en  se  servant  de  sa  main  gauche.  Les 
mouvements  sont  déclanchés  alors  avec  une  grande  intensité  ;  ils  sont  plus 
violents  au  niveau  de  la  tète  et  de  la  bouche  ([u’au  niveau  des  membres 
su])èrieurs  Au  niveau  dumcmbi-e  supérieur  gauche,  on  peut  observer  ([ue 
le  mouvement  est  lent  et  assez  correct  jusqu’à  la  demi-llexion  de  l’avant 
bras,  puis  a])paraissenl  des  secousses  d’extension,  (jiii  semblent  d’autant 
plus  maixiuées  (|ue  la  main  est  plus  rapprochée  du  but.  Llles  présentent 
un  maximum  d’intensité  lorsque  le  malade  ouvre  la  bouche.  En  môme 
temps,  on  note  du  côité  droit  l’apparition  de  mouvements  d’élévation  et  de 
l)ro]uilsion  de  l'épaule,  d’abduction  du  bras.  Les  mouvements  de  la  tète, 
des  muscles  de  la  lace  et  de  la  màcboire  deviennent  beaucoup  j)lus  in¬ 
tenses  et  sont  plus  importants  que  ceux  des  deux  membres  supérieurs. 
Le  malade  semble  alors  essayer  d’arrêter  son  geste  et,  le  bras  suspendu  et 
les  lèvres  prêtes  à  saisir  la  |)ipe,  attendre  une  accalmie  à  la  faveur  de 
laquelle  il  accomplira  son  geste. 

c)  Mais  c’est  en  étudiant  l'écriture  cl  la  parole  ([u’on  s’aper(,'oit  immé¬ 
diatement  (|u’elles  ont  une  véritable  action  élective  sur  le  déclanchement 
et  1  intensité  des  mouvements. 

Les  Iroubles  de  l’écrilare  dilTèrenl  d’intensité  d’un  examen  à  l’autre. 

Avec  la  main  gauche,  l’écriture  bien  (pie  un  peu  moins  troublée  ((u’à 
droite,  est  diflicile,  |)éniblo  ;  les  mots  [iluti’it  (pie  lus  doivent  être  devinés. 
C’est  une  aggravation  récente,  puis(pi’à  son  entrée  à  l’hêipilal,  l’écriture 
avec  celle  main  était  assez  aisée  et  très  lisible.  La  difliculté  de  l’écriture 
semble  d’ailleurs  varier  avec  la  longueur  et  l’épaisseur  du  crayon. 

Le  premier  mol  de  la  phrase  à  écrire  est  habituellement  très  lisible, 
la  forme  des  lettres  est  respectée,  bien  (pie  leurs  traits  soient  tremblés. 
Les  lettres  sont  tanléit  trop  grandes,  tantôt  troj)  petites.  Dans  les  mots 
suivants,  elles  deviennent  de  plus  en  [)lus  irrégulières,  leurs  traits  sont  sac¬ 
cadés,  elles  sont  déformées,  à  peine  reconnaissables,  chevauchent  les  unes 
sur  les  autres.  Des  traits  de  crayon  parasites,  tracés  par  les  mouvements 
brus([ues  de  la  main  achèvent  de  faire  des  derniers  mots  de  la  phrase  un 
gri  bon i  I  lage  i ndéch i  lira  ble . 

I/écriturc  avec  la  main  droite  est  extrêmement  pénible  en  raison  de 
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l'iiUensilé  des  mouvemenls  involontaires.  Par  inonicnt,  on  voit  le  malade 
saisir  son  poignet  droit  de  sa  main  gauche  pour  essayer  de  dominer  les 
mouvements.  L'écriture  de  la  main  droite  permet  de  faire  les  mêmes 
constatations  que  précédemment,  sauf  que  les  lettres  sont  d’emhlée  beau¬ 
coup  plus  irrégulières  et  les  mots  presque  d’emblée  illisibles. 

Pendant  l’écriture,  les  mouvements  l'acio-cervico-brachiaux  sont  très 
augmentés;  davantage  lorsque  le  malade  se  sert  de  sa  main  droite  que  lors¬ 
qu  il  écrit  avec  la  main  gauche,  ils  s'exagèrent  à  mesure  que  l’écriture  se 
prolonge.  Tout  comme  pour  le  geste  de  la  pipe,  le  malade,  par  moment, 
semble  attendre  que  les  mouvements  s’atténuent  pour  pouvoir  poursui¬ 
vre  son  écriture  dans  l’intervalle.  Si  on  lait  écrire  le  malade  avec  un  test 
entre  les  dents,  ni  les  mouvements  ne  sontdiminués  ni  récritureaméliorée. 
S  il  écrit  debout  avec  de  la  craie,  les  mouvemenls  sont  exagérés,  mais 
l’écriture  avec  la  main  gauche  est  considérablement  plus  nette  ;  tous  les 
mots  de  la  phrase  sont  lisibles  Du  côté  droit,  le  malade  n’arrive  pas  à  éle¬ 
ver  son  bras,  mais  le  simple  elTort  d’élévation  sulïit  pour  déterminer  une 
augmentation  notable  de  mouvements. 

d)  La  parole  du  malade  est  très  modifiée  :  celle  dysarlbrie  est  variable 
d’un  moment  à  l’autre,  elle  serait  plus  accentuée  le  soir  que  le  matin.  La 
dysarlbrie  s’est  aggravée  depuis  l’entrée  du  malade  à  l'hopilal.  Actuclle- 
nienl,  la  parole  est  souvent  inintelligible. 

Le  départ  delà  |)arole  est  précédé  d’un  temps  de  préparation  pendant 
lequel  apparaissent  des  contractures  ou  des  spasmes  des  muscles  péribuc- 
eaux  ainsi  qu’une  ouverture  exagérée  de  la  bouche  pendant  vingt  ou  trente 
secondes  cl  en  même  temps  les  mouvemenls  involontaires  de  la  tète  cl  du 
eoii  présentent  une  recrudescence  progressive  mais  très  rapide. 

La  parole  est  spasmodiipie,  scandée,  par  moments  presque  inarticulée, 
•a  voix  est  nasonnée  et  raiu[uc.  La  lecture  augmente  la  dysarthrie  ainsi 
que  les  mouvemenls  involontaires  et  en  particulier  ceux  de  la  tète.  Pen¬ 
dant  la  lecture,  on  note  parfois  une  attitude  atbétoïde  de  sa  main  droite. 

i  on  demande  au  malade  de  réciter  des  vers  par  cœur,  on  constate  quela 
dysarlbrie  diminue  légèrement  et  que  l'action  de  la  parole  sur  le  mouve- 
•^enl  est  moindre.  Le  chant  améliore  nettement  l’articulation  des  mots, 
diminue  l’inlensilé  des  mouvemenls.  En  somme,  la  parole  avec  l’écriture 
humble  être  une  cause  très  particulière  de  l’augmentation  des  mouvements 
•uvolontaircs.  Mais  l’on  peut  se  demander  si  ceux-ci,  une  fois  déclanchés, 
retentissent  pas  sur  la  parolcell'aggravant,  s’ils  ne  provoquent  au  moins 
partie  la  dysarlbrie.  Il  faut  ob.server  qu’avec  un  test  entre  les  dents,  le 
j’^aladc  obtient  une  diminution  considérable  des  mouvements  et  une  amé 
‘‘oration  de  sa  dysarlbrie. 

L  ailleurs,  pendant  (|ue  le  malade  parle,  on  peut  noter,  lorsqu’il  a  la 
ouebe  ouverte,  des  petits  mouvements  très  discrets  de  la  langue.  Si  on 
fait  ouvrir  la  bouche,  on  lient  constater  que  le  voile  par  moment  est 
^ninié  de  mouvemenls,  qui  siègent  au  niveau  des  piliers  postérieurs  et 
^rtout  au  niveau  de  la  luette.  Celle-ci  s’allonge  et  se  rétracte  alternati- 
■^^nt.  Ce  sont  des  mouvements  intermittents  assez  rapides,  séparés  par 
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des  intervalles  assez  longs,  paraissant  s’atténuer  par  l’ouverture  de  la 
bouche.  Ils  obéissent  également  à  un  certain  rythme,  ((ui  n’est  pas  iso¬ 
chrone  avec  les  mouvements  de  la  mâchoire.  Lors  de  la  prononciation 
de  la  voyelle  A,  les  piliers  antérieurs  et  la  partie  antérieure  du  voile 
se  relèvent  rortement,  sans  arriver  cependant  à  atteindre  la  paroi  posté¬ 
rieure  du  pharynx.  Le  réllexe  du  voile  est  aboli. 

e)  Les  mouvements  de  la  mâchoire,  le  trouble  de  la  mobilité  du  voile 
explicpient  la  gène  de  la  inasticalion  et  les  troubles  de  la  dégliililioii,  dont 
seplaint  le  malade.  Lnelïet.la  mastication  est  dilïicile  ;  parfoislesaliments 
lui  échappent  de  la  bouche.  Les  aliments  doivent  être  bien  mastiqués 
pour  être  avalés  ;  le  malade  renverse  la  tète  en  arriére  pour  amorcer  la 
déglutition,  l'in  buvant,  il  présente  souvent  des  ([uintesde  toux  et  enfin  les 
li(piides  chauds  reviennent  parfois  parle  nez  alors  que  lcsli(|uides  froids 
sont  facilement  ingérés. 


En  complétant  l’examen  neurologicjue,  on  constate  : 

Que  la  force  musculaire  des  membres  supérieurs  semble  être  conservée, 
bien  cpie  cette  exploration  soit  rendue  dilïicile  en  raison  des  atteintes  arti¬ 
culaires  A  droite,  on  note  une  limitation  des  mouvements  du  coude.  Tous 
les  mouvements  actifs  sont  possibles,  sauf  l’élévation  du  bras,  ([ui  atteint 
à  peine  l’horizontale.  La  mobilisation  passive  montre  ([ue  tous  les  mouve¬ 
ments  sont  normaux,  mais  qu’ils  sont  un  |)eu  limités  :  elle  montre  une 
hypertonie  à  ])rédominance  |)roximale;  il  existe  un  signe  delà  pronation  à 
droite.  Les  réllexes  tendineux  semblent  normaux  et  égaux  des  deux  côtés. 
Les  réllexes  de  [)osturc  sont  très  forts  des  deux  côtés. 

Au  niveau  des  membres  inférieurs,  l’hypcrtonie  existe  également,  bien 
([ue moins  mar(|uée  ([u’au  niveau  des  membres  supérieurs.  La  réllecti- 
vité  tendineuse  y  est  normale.  Les  réflexes  de  posture  sont  forts  et  pro¬ 
longés.  La  recherche  du  réllexe  cutané  plantaire  provocpie  une  llexion  bila¬ 
térale  des  orteils  et  détermine  la  contraction  du  jambier  antérieur  avec 
|)ersévération  de  la  llexion  dorsale  du  jjied.  On  note  en  même  temps  la 
contraction  du  facia  lata.  Les  autres  réllexes  cutanés  sont  normaux.  Il  n’y 
a  pas  de  réllexes  de  défense.  La  sensibilité  superficielle  et  profonde  est 
normale.  11  n’existe  aucun  trouble  d Ordre  cérébelleux. 

Au  niveau  du  cou,  on  note  unelégére  hypertonie  des  muscles  lorsque  la 
malade  est  debout  ou  marche.  I>e  sterno-cléido-mastoïdien  gauche  se  con¬ 
tracte  un  peu  moins  (pie  le  droit.  Les  trapèzes  se  contractent  bien- 
On  note,  par  instants,  une  contraction  en  corde  du  peaucicr  gauche. 

L’examen  des  yeux  montre  (pie  la  motilité  oculo-palpébrale  est  normale- 
Les  pupilles  réagissent  normalement  à  raccommodation  et  à  la  lumière. 
Les  réllexes  cornéen  et  naso-palpébral  existent.  Le  réllexe  massétérin 
paraît  un  peu  vif 

Les  ebronaxies  examinées  par  le  D’’  Bourguignon  au  niveau  des  deUX 
membres  su|)érieurs ont  été  trouvées  normales. 

L'rtat  psijchiqne  s’est  modifié  jirogrcssivement  dans  ces  derniers  temps» 


le  malade  est  devenu  très  émotif;  il  ])leure  facilement  ;  il  est  distrait  et 
répond  moins  aisément  à  l'interrogatoire 

Il  est  a  noter  que,  dans  l’ensemble,  tous  les  troubles  actuels  sont  en  pro¬ 
gression  très  notable,  depuis  (S  mois  ([ue  nous  les  observons. 


Il  y  a  deux  faits  principaux,  (|ui  doivent  être  retenus  dans  cette  obser¬ 
vation  :  le  plus  imi)ortant  est  d’abord  le  mode  évolutif  des  troubles  ;  c’est 
ensuite  le  caractère  et  la  nature  "des  phénomènes  observés  actuel¬ 
lement. 

I.  Le  fait  le  plus  remarquable  dans  l’iiistoire  de  ce  malade,  c’est  qu’il 
a  été  pris  vers  1  âge  de  dO  ans  d’un  syndrome  analogue  à  la  crampe  des 
écrivains  ;  puis,  vers  l’âge  de  40  ans,  d’un  torticolis  spasmodique,  alors 
gue  les  troubles  présents  ne  se  sont  développés  qu'à  l’iieurc  actuelle,  à 
l’âge  de  (52  ans 

Les  premiers  troubles  ont  revêtu  tout  à  fait  l’aspeet  d’une  crampe  des 
ecrioains  banale  :  survenue  de  la  crampe  au  cours  d’un  temps  de  moins  en 
moins  long  d’écriture,  arrivant  à  rendre  toute  écriture  impossible,  en 
passant  par  des  atténuations,  créées  |)ar  1  emploi  du  crayon,  jus([u’au  mo¬ 
ment  où  le  malade  est  obligé  de  changer  de  métier  et  de  se  servir  de  sa 
main  gauche  pour  écrire,  main  où  l’écriture  reste  correcte  jusqu’à  ces 
derniers  temps. 


Les  caractères  du  lorÜcolh  spasmodique  ont  été  ceux  considérés  comme 
classiques  dans  le  torticolis  dit  mental  et  là  nous  avons  la  bonne  fortune 
4ue  le  malade  ait  été  observé  à  cette  époque  par  un  observateur  tel  cpie 
Babinski,  ([ui  nota  à  ce  moment  l’existence  de  gestes  antagonistes, 
1  existence  des  phénomènes  inhibiteurs  par  la  contraction  des  mâchoires, 
proposa,  comme  dans  d’autres  faits  de  ce  genre,  la  section  du  nerf 
*‘Pinal  Elt,  fait  intéressant,  à  la  suite  de  cette  intervention,  non  pas  d’une 
I^^Çon  immédiate,  mais  dans  les  mois  qui  suivirent,  survint  une  amélio- 
•’ation  progressive  des’  troubles  toniques  du  cou. 

Il  y  ace[)endant  à  signaler,  au  début  de  ce  torticolis  spasmodique,  un 
phénomène  extrêmement  curieux  ;  un  mouvement  involontaire  de  giration 
place  laisant  taire  au  malade  un  certain  nombre  de  tours  sur  lui- 
”^cme,(|ui  se  faisait  d’ailleurs  dans  le  même  sens  que  la  déviation  de  la 
cte  et  ([ui  ne  s’accompagnait  d’aucune  sensation  vertigineuse. 

Il  y  a  aussi  à  souligner  que,  dès  ce  moment,  M.  Babinski  notait  l  exis- 
^ence  d’un  signe  organique:  un  signe  de  la  pronation  du  côté  droit. 

l-es  caractères  des  troubles  actuels  sont  faits  de  la  persistance  des  synij)- 
^C'nes  anciens  et  du  grou|)cment,  sur  ce  fond  de  troubles  antérieurs,  de 
j^oiivcnients  plus  diffus,  plus  étendus,  d’un  caractère  plus  brusque,  et  de 
•ftiportance  qu’ils  prennent  dans  les  fonctions  de  la  phonation,  de  la 
^'inaique  et  de  la  déglutition. 

^1  semble  bien,  en  ell’et,  s’il  y  a  eu  aggravation  bruscpie  de  l’état  de 
malade  et  depuis  évolution  |)rogressive  rapide,  ((ue  tous  les  symptô- 
actuels  ne  sont  pas  des  phénomènes  nouveaux,  qu’il  a  toujours  per- 
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sislé  un  trouble  loni(|U('  du  nieiuljre  supérieur  droit  s])éei;dcnient  localisé 
à  récriture,  <|ue  l’altitude  des  iiuiscles  du  cou  et  leui- tonus  ii’est  jamais 
revenu  à  la  normale  et  c’est  sur  ce  fond  de  troubles  loni(|ues  cervico¬ 
brachiaux  (pi’est  apparue  l’aififravalion  récente  donnant  lieu  à  des  troubles 
proches  de  ceux  de  la  chorée  cbronifpie. 

Le  lait  essentiel  de  celte  évolution  est  donc  le  suivant  ;  à  une  crninpe 
localisée  ét  l'écrilnre,  puis  à  un  spasme  loni(pie  du  cou,lail  suite  après  de  lon¬ 
gues  années  d’évolution  un  sgndrome  choréi(pie  chronique  sur  les  caractères 
du(|uel  il  nous  faut  maintenant  insister. 

Jl. —  Le  syndrome  actuel  s’a|)parenle  très  certainement  aux  chorées 
chroni(]ues.  Nous  soidiiftierons  d’abord  les  dillérences  importantes  (|ui 
l’en  séparent  [)our  insister  ensuite  surtout  sur  le  caractère  commun. 

Les  dillérences  portent  d’abord  sur  ce  fait,  (pie  les  mouvements  sont 
relativement  localisés:  il  s’aj^it  surtout  de  mouvements  choréicpiesbracbio- 
cervico  faciaux,  dusipi’ici,  les  membres  inférieurs  ne  |)arliei|)enl  |)as  aux 
mouvements  involontaires.  Dilférence  donc,  d’ordre  lopogi’aphi<|uc,  (|ui 
est  importanleà  souligner.  Il  s’ensuit  (pi’il  n’existe  pas  chez  notre  malade 
ces  troubles  de  la  slalicpie,  (pii  contribuent  beaucoup  à  l’aspect  pittores- 
(pie  des  chorées  chr()ni([ucs.  De  plus,  les  troubles  de  la  parole  revêtent  ici 
une  intensité  tout  à  fait  remaripiable  ;  ils  semblent  même  une  des  causes 
provocatrices  majeures  des  mouvements  involontaires  ;  ils  s’apparentent 
surtout  à  la  dysaiihrie  de  certains  syndromes  striés,  celle  de  la  maladie 
de  Wilson  par  exemple  dont  ils  se  dilférencient  cependant  par  la  prédo¬ 
minance  de  l’incoordination  déclanchée  par  les  mouvements  involontaires 
sur  les  trouhics  toniipies  [iropremcnt  dits.  Il  y  a  encore  l'existence  de 
troubles  hypertoniipies  des  membres  supérieurs  chez  notre  malade,  bien 
dilférents  de  riiyiiertonie  |)assagére  (pii,  chez  le  choréiipie  chroniipie, 
survient  d’une  façon  transitoire  sur  un  fond  d'hyiiolonie.  I'>nlin  la  der¬ 
nière  différence  est  l’absence  de  troubles  psychiipies  notables,  fait  (|ui 
d’ailleurs,  n'est  sans  doute  pasabsolu,  car  il  se  développe  depuis  (piel([UC 
lemiis  chez  notre  malade  des  troubles  importants  de  l’émotivité,  (pii  ne 
sont  peut-être  (pie  le  prélude  d’une  déficience  intellectuelle  plus  étendue. 

A  C(')té  de  ces  dillérences,  il  est  un  caractère  commun  capital  :  c’est  le 
lyiie.  même  des  mouvements.  Il  n’y  a  ])as  de  doute,  en  effet,  sur  leui' parente 
avec  les  mou vemenls  ehoréiipics  :  brusipicrie,  irrégularité,  déclanchement 
])ar  les  actes  volitionnels,  inllucncc  suspensive  de  certaines  attitudes  çt 
de  certaines  contractions  volontaires,  tous  ces  caractères  les  apparentent 
aux  mouvements  choréiipies.  Lt  cependant,  s’il  n’est  pas  de  meilleure  éti- 
(piette,  certains  caractères  sont  bien  s|)éciaux.  L’est  d’abord  une  sorte 
rythme,  ([iii  à  certains  monients  est  vraiment  fort  net,  mais  (pii  disparaît 
([iiand  se  développent  les  causes  excitatrices,  (ü’est  aussi  1  inlluence  des 
gestes  inhibiteurs  signalés,  analogues  à  ceux  des  spasmes  l()ni(pies,  c’est 
riniluence  suspensive  du  repos  et  de  certaines  altitudes  (pii  apparentent 
ce  malade,  aux  dyskinésies  d’altitude.  Mais  c’est  surtout  la  spécificité» 
pourrait-on  dire,  du  déclanchement  majeur  |)ar  la  parole.  (”est  là,  en  cllet» 
un  fait  très  caractérisli(|ue,  (pie  raugmentaiion  d  amplitude,  de  rapidité  et 
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d’énergie  des  secousses  tui  cours  de  la  parole  spontanée.  Il  faut  d’ailleurs 
lui  apparenter  les  actes  qui  tendent  à  mettre  en  action  les  muscles  lacio- 
Iniccaux,  l’acte  par  exemple  de  porter  la  pipe  à  la  bouche,  l’acte  d’écrire, 
qui  sont  également  de  gros  facteurs  du  déclanchement  des  mouvements. 

A  certains  points  de  vue.  ce  malade  est  à  rapprocher  d’un  malade  pré¬ 
senté,  il  y  a  (luehpies  années,  |)arM.  lîahinski  et  (pii  offrait  destrouhles  de 
même  topogra])hie  fmemhrc  supérieur,  cou,  face),  une  dysarthrie  con¬ 
sidérable,  ces  ti’ouhles  étant  d’ailleurs  sui  tout  toni(pies  et  non  plus  cho- 
i’éi(|ues 

Ainsi  se  trouve  donc  réalisé  un  sijiidroiuc  1res  purticiilier,  qui  s  appa¬ 
reille  aux  sijudromes  choréiques,  mais  qui  préseule  des  caruclèrcs  spéciaux, 
dont  les  plus  importants  nous  paraissent  être  la  lopographie  hraehic  ceruico- 
faciale,  le  déclauehcmeul  des  nwuvcmeuls  au  cours  de  cerlaius  gestes  inleu- 
lionnels,  lors  de  la  mise  en  jeu  des  muscles  bncco-faciau.v.  au  premier  chef 
dans  la  parole. 

Notons,  d’ailleurs,  en  passant,  (|ue  les  troubles  de  la  parole,  les  troubles 
de  la  mimicjue,  les  troubles  de  la  déglutition  jointsà  l’émotivitéparticulière 
du  malade  réalisent  un  véidtable  syndrome  pseudo-bulbaire.  puis([ue  ce 
sont  les  mêmes  fonctions  (pii  sont  perturbées  que  dans  le  syndrome  pseu- 
do  bulbaire  ;  mais  à  la  dillérence  des  syndromes  pseudo-bulbaires  habi¬ 
tuels,  ce  n’estpas  l’bypertonie  ou  la  paralysie  de  ces  groupes  musculaires, 
<iui  est  en  cause,  mais  l’incoordination  par  les  mouvements  involontaires 
dont  ils  sont  le  siège.  On  pourrait  dire  ([u’il  y  a  chez  ce  malade  un  véri¬ 
table  sgndrome  pseudo-bulbaire  par  mouvements  incoordonnés. 

IH.  Il  est  plus  dilïicile  d’émettre  une  opinion  satisfaisante  sur  la  nature 
précise  de  l'alfection  de  notre  malade  et  son  modo  de  développement. 
Qu’il  s’agissed'une  alfection  organi([ue,  ceci  n’est  pas  douteux.  Qu’on  puisse 
*a  comparer  surtout  à  une  c/îoréc  chronique,  ou  à  certains  sijndromes  des 
'^oijaux  gris  centraux,  nous  y  avons  déjà  insisté.  Et  l’on  a  noté,  entre  autre, 
la  môme  progressivité  évolutive.  En  l’absence  do  donnée  anatomique,  on 
'’u  peuttpie  faire  des  hypothèses  et  des  suggestions. 

Le  point  le  plus  troublant  est  de  savoir  si  l’on  doit  considérer  cpie 
1  affection  a  débuté  dO  ans  avant  les  troubles  actuels,  lors  de  la  constitution 
du  la  crampe  des  écrivains.  On  sait  (pi’il  existe  des  crampes  des  écrivains 
**yniptomali(pie.s  d'une  hypertonie  au  début,  |)ar  exemple,  au  cours  du  par 
l^'nsonisme  poslencéphaliticpie  (Magales-Lemos)  ou  encore  d’un  syndrome 
^xtrapyramidal  |)seiido-bulbaire  (  Ala jouanine,  M.  et  M"''- Schill-Wertbei- 
jl’ur).  Néanmoins,  c’est  de  façon  rapide  que  s’extériorisent  alors  les  trou- 
*us  toni(pies  généralisés  ;  c’est  aussi  dès  le  début  (pie  la  crampe  revêt  un 
^“^Pect  particulier,  dilférent  des  cram|)e,s  fonclionnelles.  Ici,  au  contraire, 
U  crampe  des  écrivains  a  eu  un  aspect  classi(pie  ;  tout  comme  le  spasme 
cou  survenu  10  ans  après  et  (pii  revêtait  les  caractères  du  torticolis 
JPental  ;  et  cnlin  et  surtout  ce  n'est  (pi’au  bout  de  dO  ans  seulement  que 
‘dl’ection  a  pris  sa  forme  actuelle, 
y  a  là  un  fait  fort  troublai 
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crampes  dites  ionclionnelles  cl  (lc‘  tous  les  torticolis  spasmodiques  ;  sans 
vouloir  les  a|)parenler  de  façon  absolue  avec  certains  syndromes  exlrapy- 
ramidaux.il  nous  semble  rpi’on  ne  peut  rejeter  cette  hypothèse  à  priori,  ai 
(|u’il  est  dil'Iicile  de  ne  pas  admettre  une  continuité  d’évolution  dans  le  fait 
([UC  nous  rapj)ortons,  et  dont  la  lente  extériorisation  d’abord  sous  formes 
de  crampt^s  fonctionnelles,  puis  très  tardivement  sous  forme  d'un  syn¬ 
drome  ori(ani(|ue  spécial  jette  un  jour  sinffulier  sur  la  parenté  de  ces 
difl'érenls  syndromes. 

Cheiromégalie  du  gros  orteil  avec  mal  perforant  et  arthro- 
pathie  métatarso-phalangienne,  au  cours  d’un  tabes 
fruste  développé,  à  l’âge  de  40  ans,  chez  une  hérédo-sy¬ 
philitique  par  Al.\.ioüaxi>jiî,  H.vscouruht  et  Ducas. 

I>es  tabes  hérédo-sy[)hiliti(|ucs,  s’ils  ne  sont  |)as  extrêmement  frécjuehts, 
s'observent  cependant  avec  des  caractères  sur  lcs(|uels  il  n’y  a  [)lus  lieu 
d'insister.  Il  s’agit  d  ordinaire  soit  d’enfants,  soit  d’adolescents.  Ce  sont  les 
tabes  dits  juvéniles. 

Le  malade (jue  nous  présentons  est,  lui  aussi,  un  tabes  bérédo  sypbili- 
tiepie.  Mais  son  intérêt  réside. dans  le  fait  (pie  les  premiers  symptômes 
sont  apparus  à  l’âge  de  40  ans  et  (pi’il  s  agit  donc  à  proprement  parler  d’un 
tabes  bérédo-,syi)bilili(|ue  de  radullc. 

lin  second  lieu,  ce  malade  est  intéressant  par  le  type  des  manifestations 
lropbi(|ues  (pi’il  présente  au  niveau  du  pied  gauche  :  cheiromégalie  consi¬ 
dérable  du  gros  orteil,  associée  à  une  hypertrophie  d’ensemble  du  pied  et 
de  la  jambe,  à  un  mal  perforant  [)lanlaire  et  à  des  troubles  vaso-moteurs  et 
siidoraux.  Gel  ensemble,  (jui  a  évolué  de  pair,  rap[)ellerail  singulièrement 
l’asiiecl  de  la  syringomyélic,  s’il  s’agissait  du  membre  supérieur. 

l’bi  dehors  d’ailleurs  de  ces  troubles  tropbi(pies  et  sympathi([ues,  le 
dernier  intérêt  de  notre  cas  réside  dans  ce  fait  (pie  la  symjilomatologie 
tabéliipie  est  jiartieulièrement  fruste,  se  bornant,  en  dehors  des  troubles 
lro|)hi(|ucs,  à  des  troubles  sphinctériens  et  génitaux.  Ajoutons  aussi  que 
les  réactions  du  liijoide  céphalo-rachidien  sont  négatives. 

OhsmMilinn.  -  .M.  (1...  rmil.  mannjuvi'C,  àf'é  (te  40  aas,  vient  eonsullei'  pour 
une  (tél'ni'ination  ilouluiii'eiise  ili^  son  iri'os  orlcit  Kauelie  et  (tes  (Jouteurs  rutpmranles. 

I,e  (télnit  lie  son  liistoire  reinonlc  a  0  ans.  .\  Rotlc  époi[uc,  it  présente  des  (toiilcurs 
rutK:urantos  typii(ues.  l'illcs  ap|)araissent  aussi  bien  te  jour  (|ue  la  nuit  et  sont  suffi' 
sanunent  intenses  pour  ipie,  dès  e.ette  épo([ue,  elles  rendent  le  sommeil  dillieile  ef 
l’olilijjent  dans  la  nuit  a  se  lever  et  marelier.  IJIles  siè;;ent  surtout  du  c(H6  (rauehe  > 
elles  atteiKiient  Ions  l(^s  sei'unaits  de  membre,  prenant  tantôt  la  euisse  oa  les  mollets, 
tantôt  le  bras  oii  elbr'i  apparaissent  souvent  sur  le  boial  cubital  nauidic  ([u’elles  par- 
(murent  en  éclair,  iJepnis  le  conile  jusr[u’aux  deux  derniers  doij^ts.  l'JlIcs  sont  très  fU' 
(races,  va('aboades,  touchant  allernati vernent  les  dilTèrents  se(rmenls.  Elles  sont 
par  contre  trf'.s  vives,  (d,  pendant  quebiues  secondes,  le  midade  éprouve  une  sensation 
violente,  nue  vènàtable  d(ic,bar{rc.  l.es  c.rises  se  ré[)ètent  pendant  un  ou  deux  jours,  puis 
pendant  plusieurs  mois  le  malad((  n’éprouve  plus  aucune  (rêne. 

l'Jn  même  temps  cpic  ces  douleurs  sord,  apiiarus  d(!S  engourdissements  dans  l’avaut- 
bras  et  la  jandie,  particuU(èrement  mar([ués  la  nuit  du  côté  (rauelie,  au  bras  spécia¬ 
lement,  et  moins  à  la  jandie.  Enfin,  dés  ce  moment,  le  malade  se  plaint  de  maux  d® 
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tôle.  Cette  céphalée  existe  déjà  depuis  lougteni[is.  Elle  ne  survient  que  par  crises,  mais 
alors  résiste  aux  analgésiques  que  le  malade  absorbe.  Il  faut  noter  qu’à  cette  période  le 
malade  marche  très  bien.  11  n’a  pas  de  troubles  gastriques,  pas  de  troubles  sphincté¬ 
riens.  Dans  la  journée,  il  se  dirige  très  bien,  perçoit  nettemert  le  contact  du  sol.  Par 
coritre,  la  nuit,dl  semble  qu’il  y  ait  ou  quelques  épisodes  vertigineux  et  tendance  à  la 
chute  ([uand  il  se  lève  do  sou  lit. 

Euliu  l’interrogatoire  met  en  évidence  l’existence  de  troubles  oculaires  qui  re¬ 
montent  à  renfancc.  11  se  rappelle  que  sa  vue  a  toujours  ôté  mauvaise.  Dès  l’âge  de 
cinq  ans,  il  est  obligé  de  porter  un  bandeau  sur  l’œil  gauche.  Ces  troubles  s’aocortue.'t 
à  l’âge  de  fiuinze  ans  où  il  est  obligé  de  s’arrêter  dans  son  travail  scolaire.  Après 
v.ngt  ans,  son  état  reste  stationnaire.  .Mobilisé  pendant  la  guerre,  il  se  blesse  l’n'il  droit 
et,  à  l’occasion  de  ce  traumatisme,  on  constate  une  diminution  de  l’acuité  \isuelle 
de  r,n  %. 


L’année  suivante,  c’est-â-dire  il  y  a  c'nq  ans,  ces  troubles  vont  eu  s’accentuant. 
II  apparaît  de  plus  un  élément  nouveau,  l’existence  d’un  mal  perforant  plantaire:  cou¬ 
pant  un  durillon  sur  la  face  plantaire  de  l’orteil  gauche  il  le  fait  saigner.  Une  petite 
plaie  s’installe  f(ui,  six  mois  après  cet  accident,  n’est  pas  encore  cicatrisée.  L’orteil  est 
douloureux,  commence  à  enfler.  On  l’incise  à  nouveau.  La  plaie  se  met  à  sujipurer. 
Vu  par  un  médecin,  traité  localement,  il  ne  pe  it  cependant  mettre  le  pied  à  terre  et  sa 
plaie  no  se  tarit  pas.  Il  note  à  ce  moment  une  chute  spontanée  et  indolore  de  l’ongle  du 
gros  orlcil.  r.ello-ci  se  renouvelle  plusieurs  fois  par  la  suite  et  paralh'dement  à  ces 
troubles  le  gros  orteil  s’hypertiophie. 

Il  y  a  deux  ans  apparaissei't  d’autres  signes  ;  d’une  part  des  troul)lcs  auditifs  :  il 
entend  moins  bien  de  l’oreille  gauche,  éprouve  des  bourdonnements  f[uand  il  se  baisse, 
d’autre,  part,  des  troubles  sphinctériens  ;  le  matir  au  réveil  il  laisse  écha|ipor  iuvolon- 
tairemeid.  ([uehiues  gouttes  d’urine  ;  le  jet  part  avec  plus  de  force  et  il  a  de  la  peine  à 
se  retenir. 

Il  y  a  un  an,  .alors  que  les  douleurs  fulgurantes  persistent  avec  autant  il’intensité, 
localement  au  lUveau  de  l’orteil,  il  éprouve  une  impression  de  brûlure,  d’arraidiement, 
Hette  sensation  douloureuse  apparaît  surtout  la  nuit.  Elle  offre  des  caractères  qui  rap¬ 
pellent  ceux  <run.e  érythromclalgie.  La  plaie  plantaire  suppure  toujours.  Il  ne  peut 
se  tenir  debout,  immobile,  et  pour  éviter  ces  douleurs  est  obligé  de  bouger  l’orteil  ou  do 
'harcher.  L’hypertrophie,  do  l’orteil  marche  de  pair  avec  ces  troubles  et  do  plus  il  re- 
•harque  l’apparilion  d’une  pudation  exagérée  (jui  va  en  s’accentuant,  siège  au  idveau 


du  gro 


irteil,  a 


•s  que  les  autres  doigts  et  l’autre  pied  restent  normaux. 


Actuellemejil,  le  malade  éprouve  toujours  des  ilouleurs  fulgurantes  c 
gros  orteil.  La  vue  a  diminué  d’ur'e  façon  notable.  Il  a  du  mal  à  percevoir  les  sons 
Ordinaires,  alors  (|u’il  entend  toujours  très  bien  la  musique  et  peut  perce\'oir  les  fausses 
botes.  Il  a  toujours  de  légers  troubles  sphinctériens  et  de  plus  se  plaint  d’une  grosse 
'Ilaiinulion  de  sa  imissance  génitale. 

Italie  ees  anUe.éihnts,  on  relève  les  faits  sui-.  ants  ;  en  dehors  des  symptômes  énoncés, 
Ob  no  trouve  rien  do  particulier  dans  les  antécédents  porson  tels,  pas  de  notion  do 
éhancre  ou  d’accidents  secondaires.  Au  point  do  vue  faudlial,  son  pè.  c  ctsa  mère  vivent 
bbcore.  Il  a  eu  deux  frères  el  deux  sœurs.  L’un  de  ses  frères  est  le  père  d’uu  enfant 
^bi  piése.ilo  des  troubles  de  la  croissance  (il  mesure  près  de  2  mètres).  Sa  femme 
®st  bien  portante.  Ils  ont  eu  (|uai  e  enfants  rpii  sont  dans  l’ordre  :  un  lils  mort  à 
18  ans  d’urémie,  une  fausse  couche,  une  lllle  qui  est  soignée  actuellement 
1  affe(d,ion  cardiaque,  un  lils  qui  a  1 8  ans  et  qui,  outre  des  troubles  do  la 
bfoissancc  (tcndauc.e  à  l’acromégalie,  taille  de  I  m.  Hô)  a  présenté,  il  y  a  deux  ans,  dos 


*’%e  de 
pour  U 


*’bOubles  mentaux. 


:  en  prés 


natado 


l’état 


Sé.^éral  est  satisfaisaiit. 

fu  rjros  orleil'fjaurhc.  unu  hyirerlrophio  (|ui  porte  sur  l’ensemlde  de  l’orteil. 
aH[)oct  tra[iu,  et  paraît  plus  que  doublé  de  volume.  Il  est  le  siège  d’une 
arrnule  rouge  violette.  L.’onglc  paraît  atrophié,  petit,  refoulé  en  arrière 
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lion.  OuLi'o  urio.  rnloraLinn  bniiio  Iros  ncUe  sur  lo  ilos  üii  pioil  ol  i[iii  osl  due  à  une 
pi!,nneiilati()U,  ou  noie  une  cerLainc  routjcur,  plulôl,  rosée,  (|ui  inodilie  I’asi)eel  de  la 
peau  jusqu’à  mi-liautcur  de  la  jamiie.  La  oirculaüoii  veineuse  esl  inodiliéo  el  il  existe 
une  dilatation  Liés  ncLle  des  troncs  veineux  sur  le  dos  du  pied  et  la  base  de  l’orteil. 

Celte  hypertrophie  s’étend  jusqu’au  t /3  intérieur  de  la  jambe.  L'articulation  tibio- 
tarsienne  paraît  élargie,  la  partie  inférieure  de  la  jambe  cylindi  iipie.  11  n’y  a  ni  fongo¬ 
sités  ni  craijuemonts.  Tons  les  mouvements  sont  possibles.  Mais  la  iialpalion  du  bord 
interne  dn  pied  et  surtout  du  tibia  au  I /3  inférieur  est  très  douloureuse  et  pros  oque 
des  réactions  vives  du  malarle. 

La  mensuralion  du  pied  donne  les  chiffres  suivants  : 

Circonférence  an-dessus  des  malléoles  :  x’.b  cm.  à  gauche  ;  23  à  droite. 

.\u  niveau  des  malléoles  ;  21)  à  gauche  ;  27  à  droite. 

/.or.si/n’on  praf/r/ne  l'rxanu'n.  iimroluijiiiiie  de  ce.  malade,  on  ne  met  guère  ou  é\  idenee 
que  dus  troubles  sensitifs  et  vaso-moteurs. 

La  rocherc.he  des  réflexes,  lant  tendineux  que  cutanés,  no  décèle  aucun  trouble, 
les  réflexes  aehilléens,  jambiors  antérieui's,  péronéo-fémoraux  [lostérieurs,  rotuliens, 
existent  et  sont  trouvés  de.  façon  symétriijiie.Tous  les  réflexes  des  membres  supérieurs 
sont  normaux.  De  meme,  il  n’existe  aucun  trouble  des  réflexes  cutanés  abdominaux 
et  crémastériens.  Lo  réflexe  cutané  idantaii'c  se  fait  en  flexion  des  deux  côtés. 

Si  la  lorce  musculaire  segmentaire  parait  normale,  par  contre  la  tonicité  est  certaine- 
nieiit  niodihee.  Il  existe  une  bypotonie  bilatérale,  plus  marquée  à  gauche  que 
montre  ré|ireuve  du  ballotteinont  du  pied  et  l’abolition  du  réflexe  de  posture  gauche. 

Les  épreu\'es  de  coordination  (index  sur  le  ne/.,  adioeocynésie,  talon  sur  lo  genou) 
Sont  eorrectemeut  effeid.iiées.  11  n’existe  aucun  trouble  de  la  marche  ni  de  l’équilibre, 
en  particulier  pas  de  llomberg. 

Mais  la  recherche  de  la  sensibilité,  montre  des  modilications  importantes.  Si  les  sen¬ 
sibilités  profondes  sont  intactes  (diapason,  sens  des  attitudes,  stéréognosie)  la  sonsi- 
Inhte  siiperlicielle  est  Iroiiblée.  La  sensibilité  au  tact  et  à  la  piqûre  au  niveau  des 
trois  premiers  orteils  gauches  donne,  lieu  à  quelques  erreurs  d’interprétation.  Maisc.es 
Iroublcs  sont  inconstants.  Us  se  retrouvent  parfois  sur  le,  iiied  droit  et  si  le  malade  par 
moments  [ireiid  la  piqûre  pour  la  sensation  tactile,  on  d’autres  examens,  la  percep¬ 
tion  est  exacte.  La  reidierche  de  la  sensibilité  au  chaud  et  au  froid  dénote  des  erreurs 
l'oaucoup  plus  constantes.  Il  y  a  plus  un  retard  à  la  perception  que  des  erreurs.  Ces 
troubles  ont  ui  e  tendance  bilatérale,  mais  sont  cependant  moins  marqués  à  droite 
tis  siègent  sur  la  plante  du  jiied  et  sur  la  face  dorsale  des  orleils  et  du  pied.  .\u  membre 
SU[)érieur,  il  n’existe  aucun  trouble  .sensitif. 

Kiilin  les  troubles  vaso-moteurs  sont  importants.  Nous  avons  déjà  noté  l’existence 
'le  la  sudation,  de  la  modilication  de  couleurs  des  léguments.  Il  existe,  de  plus,  une  modi- 
(icatioii  thermiifuc  imnortante.  Le  nied  gaucho  est  beaucoup  plus  chaud  que  le  droit, 
et  CCS  troubles  remontent  sur  le,  I  /.!  inleneiir  de  la  jambe.  Les  reidierchcs  thermomé- 
l-riques  donnent  les  résultats  suivants  : 

l’ied,  face  dorsale,  à  la  moitié  de  sa  longueur  :  32'’,4  à  gauche  ;  2S",3  à  droite. 

Dros  orteil,  face  dorsale  ;  33"  à  gauche  ;  2H"  à  droite. 

1  /3  inférieur  de  la  |ainbe  a  la  lace  interne  du  tibia  :  30",")  à  giiicho,  20  à  droite. 

•■a  recherche  de  la  pulsatilité  artérielle  montre  également  une  dilîére.ni'o  notable 
'•es  oscillations,  (.  est  ainsi  (|u'au  l’achon  Tindico  oscillomcti iipie,  pris  à  la  tibiale 
Seiiclie,  est  de  0  tandis  qu’il  n’est  que  de  4  I  /■2  à  droite.  Del  indice  n’est  pas  modilié  aux 
biembres  supérieurs  où  il  est  de  2  I  ,'2  à  la  radiale. 

•■’examen  général  du  malade,  ne  donne  aucun  autre  renseignement  si  ce  n’est  l’exis- 
teiiçe  d’une  coloration  un  peu  vive  du  x  isage.  une  tendance  à  racrocyanose  dos  mains 
lui  sont  légèrement  hyperl  rophiées,  avec  des  doigis  longs,  gros  et  légèrement  aeromé- 
-aliques.  Le,  malade  déclare  d’ailleurs  avoir  toujours  les  mains  violetles.  Il  craint  le 
^('oid  alors  qu’au  coiitraire  ses  jiieds  lui  paraissen’i,  brûlanis. 

•Texamer  oculaire  a  donné  les  résultats  suivanis  : 

I^xame  l  le  S  mars  102s  :  à  droite.  :  atrophie  ilu  globe  conséculive  à  u  i  décolleinenl 
•'’munatique  compliquée  de  luxation  du  crisl  alliu  sur  un  leil  probablemeul  pathologiitne 
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auparavnni.  A  <rau"lie,  taie  cor  niou'ie  nrol'onde,  reliquat  d’une  lirrulile  inlersiilielle 
de  rcnfimcc.  [.e  l'und  d’rf'il  paraît  normal,  la  vision  est  de  I  /lO.  Le  rél'lexe  photorao- 
teur  Pxisie,  mais  l’est  pas  très  vd.  La  réaction  à  la  couverfrence  est  normale. 

Une  prise  de  sanpq  pratiii'ue,  a  2  repiises,  a  donné  H.-W.  H4,  Hechl  112, 

La  ponction  lomliaire,  pratiquée  dans  le  serciee  le  14  mars  l'J2X,  donne  les  résultats 
suivants  :  liquide  clair,  contenant  U  yr.  22  d’alljumine,  2,«  cellules  par  mm.  Les  réactions 
du  lioiijoin  colloïdal  et  la  réaction  de  llordet-Wasserman  i  sont  nijraiii,  es. 

Les  radiographies  ne  montrent  |ias  de  modilication  notable  du  cou-de-pied.  Il  n’y  a 
pas  de  dilîérence- de  volume  des  os  d’un  coté  .à  l’autre,  pas  d’artliropatliies.  ün  peut, 
cependanl,  nolei  une  petite  hyperostose  en  coulée  sur  le  bord  inter  le  du  [léroiié  ffauchc. 
,\u  niveau  du  tarse,  un  lrou\e  des  lésions  dilTuses  de  ih'yalcilicatiou.  Au  niveau  du 
1  rr  métal arsieii,  à  runion  du  [ii'emier  métatarsien  et  de  la  phular  ge,  il  existe  une 
ai  tliropathie  tr's  nette  caractérisée  par  une  décalcilicution  importante,  l’usure  de  la 
téle  de  la  phalange,  l’hy|iei  ti  ofiliio  du  mélalursieii  et  surtuut  des  deii.x  phalanges. 


Celle  observation  offre  donc  trois  ordres  déconsidération  sur  lesquelles 
il  nous  ])araît  utile  d’insister  : 

1°  Il  s'unit  d'un  tubes  hérédo-siiphilitiqnc  de  l'udulte.  —  La  notion  d’iiérédo- 
S3ipbilis  n’est  pas  douteuse  chez  ce  malade  :  la  Uératite  interstitielle  grave, 
qui  s’est  manirestéc,  à  l’àge  de  cin([  ans,  par  des  lésions  oculaires  bilaté¬ 
rales,  dont  il  présente  actuellement  les  stigmates,  suffit  à  raHirmer- 
D'autre  part,  il  est  important  de  noter  qu’on  ne  retrouve  aucun  antécé¬ 
dent  de  syphilis  acquise  et  i[ue  les  réactions  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  sont  négatives  comme  il  est  d’usage  chez  les  hérédo  .syphilitiques. 

Il  est  donc  intéressant  de  voir  survenir  des  manifestations  fonctionnelles 
marc|uant  le  début  d'un  lahes  chez  ce  sujet  hérédo-syphilitique  et  de  ne 
les  voir  apparaître  qu'à  l’àge  de  quarante  ans.  L'absence  de  symptômes, 
qui  aurait  pu  passer  inaperçus,  tels  que  raholilion  des  réllexcs,  permet 
de  donner  toute  sa  valénr  à  cette  date  d’apparition  des  troubles  :  ce  sont, 
en  effet,  des  douleurs  fnignrahtcs  et  des  signes  trophiques  du  pied,  à  cpioi 
se  bornent  toute  la  .symptomatologie  actuelle,  qui  ont  marqué  le  mode  de 
début  clini(|ueet  la  date  d'installation  de  ce  tabes. 

11  s’agit  là  de  faits  exceptionnels,  si  l’on  se  rapporte  aux  cas  de  cet 
ordre  iiuhliés  dans  la  littérature  :  nous  n’avons  retrouvé  cpie  les  observa¬ 
tions  de  Sahrazés  (1),  de  Bertolotti  (2),  d’Hôslin  fd),  de  Diiour, 'Widiez, 
et  Casteran(-t),  comme  cas  eoncernanl  des  tabes  hérédo-syphilitiques  appa¬ 
rus  chez  des  sujets  de  |)lu.s  de  trente  ans. 

11  nous  semble  cependanl  que  ces  faits  sont  peut-être  moins  exception¬ 
nels  {|u’il  ne  paraît.  Nous  avons  observé  deux  autres  faits  de  cet  ordre  et 
il  est  possible  (|uc  'pIns  d'un  lahes  fruste,  peu  évolutif,  chez  un  sujet 
niant  toute  sypliilis  ac(|ui.se  (on  sait  combien  de  ces  cas  dignes  de  foi 
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sont  nombreux)  ne  soient  que  des  manilestations  de  la  sj^philis  hérédi¬ 
taire  qu’il  est  souvent  impossible  d’alïlrmer,  en  l’absence  de  stigmates 
absolument  démonstratifs. 

2"  Il  s  açjil  (I  iiti  tabes  fruste.  —  Les  manifestations  que  présente  notre 
malade  méritent  indiscutablement  le  nom  de  tabes.  De  tels  troubles  Iro- 
phiquesau  niveau  d’un  membre  inférieur  sont  déjà  une  signature  de  tabes. 
Il  extste  en  plus  des  signes  radiculaires  sous  la  forme  de  douleurs  fulgu¬ 
rantes  intenses  et  tout  à  fait  caractéristi([ues,  qui  bien  que  prédominantes 
a  gauche,  sont  cependant  bilatérales  et  existent  aussi  au  membre  supérieur. 
Enfin  il  y  a  également  des  troubles  génitaux  et  si)hinctériens. 

Malgré  l’absence  de  perturbations  des  réflexes,  malgré  l’absence  de 
troubles  de  la  sensibilité  profonde,  et  de  tout  signe  ataxique,  on  peut 
parler  ici  de  tabes  et  sans  vouloir  reprendre  la  discussion  sur  le  nombre 
tle  signes  nécessaires  à  caractériser  cette  aflection,  l’association  ici  de 
trois  ordres  de  signes  :  trophiques,  douleurs  articulaires,  troubles  sphinc¬ 
tériens  et  génitaux  jointe  à  l’étiologie  syphilitique  indéniable,  suffit  à 
affirmer  ([u’on  est  bien  en  présence  d’un  tabes. 

Mais  il  est  à  noter  que  ce  tabes  est  resté  fruste,  bien  qu'il  soit  certai¬ 
nement  évolutif,  comme  le  montre  l’augmentation  progressive  des  troubles 
trophiques. 

U  est  d'ailleurs  difïicile  de  démontrer  une  corrélation  entre  le  carac¬ 
tère  truste  de  l’affection  et  le  fait  qu’il  s’agit  d  un  virus  transmis  héré¬ 
ditairement  et  par  conséquent  vraisemblablement  atténué. 

De  même,  on  ne  peut  que  noter  l’absence  de  modifications  nolables.du 
'ifiiide  céphalo-rachidien  sans  y  voir  forcément  un  corollaire  de  l’atté- 
dUation  de  l’infection  ni  un  parallélisme  avec  le  développement  fruste 
es  symptômes.  On  sait,  en  ell’el,  qu’un  grand  nombre  de  tabes,  même  mul- 
■symptomatiques,  peuvent  présenter  le  même  aspect  du  liquide,  tout  au 
’doins  à  une  phase  avancée  de  leur  évolution.  Ceci,  en  tout  cas,  montre 
Ide  l’absence  de  réaction  importante  du  liquide  céphalo-rachidien  ne 
Suffit  p.,s  .,  adirnier  que  le  tabes  n’est  pas  évolutif,  puisqu’ici  nous  vojmns 
apparaître  de  nouveaux  accidents  progressifs,  alors  que  le  liquide 
^^Phalo  rachidien  est  normal,  .sauf  la  très  discrète  lymphocytose. 

Le  caractère  des  troubles  trai)hi(jacs  nous  paraît  deuoir  être  souliijiié. 
-'ensemble  des  troubles  troi)hi<|ues  rap[)elle  singulièrement  ceux  de 
SJ ringomyélie  :  hypertrophie  dilfuse  du  membre,  énorme  cheiromé- 
le  du  gros  orteil,  mal  perforant,  association  de  troubles  sympa- 
^J'iaes  créent  un  aspect  très  particulier  de  pied  tabétique  sur  lequel 
^“Us  aurons  l’occasion  de  revenir  en  réunissant  plusieurs  cas  analogues 
^  ffiii  rappellent  assez  l'ensemble  des  troubles  identi(jues  ([u’on  peut  ob- 
■rver  au  membre  supérieur  chez  les  syringomyéliques. 

^^Ee  phénomène  le  plus  frapjjant  est  là  cheiromégalie  :  elle  est  localisée 
fi'id  noter  (|ue  c’est  au  niveau  du  premier  métatarsien 
etj  le  mal  j)erlorant  plantaire  et  que  celui-ci  est  le  premier  trouble 
croyons  d’ailleurs  pas  que  l’infection  dont  ce  mal  perfo- 
3  été  le  siège  puisse  cxplicpier  à  elle  seule  la  cheiromégalie.  Peut- 
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être  cepeiidanl  a-t-clIc  joué  un  rôle  prédisposant  à  cette  hypertrophie 
massive  des  tissus  et  à  sa  localisation.  Mais  il  faut  faire  remarc[uer  (|ue 
si  la  cheiromégalie  est  limitée  au  gros  orteil,  l’ensemble  du  pied  et  de  la 
jambe  est  également  hy[)ertrophié  et  ([ue  tous  les  tissus  partici|)ent  à 
celte  hypertrophie,  y  compris  les  os  comme  le  montrent  les  radiographies, 
où  l'on  note  d’ailleurs  l’existence  d’une  arlhropathie  métatarso-phalan¬ 
gienne  correspondant  étroitement  àja  cheiromégalie. 

A  ces  troubles  lrophi([ues  proprement  dits  s’associent  des  troubles  vaso¬ 
moteurs  el  sudoraux  très  importants.  On  note  un  œdème  dillus  élastitiiic 
ne  prenant  pas  le  godet, une  augmentation  de  [)lus  de  cin([  degrés  de  la  tem¬ 
pérature  locale  (pii  est  très  proche  de  ce  cpie  l’on  observe  au  cours  des 
arthrojiathies  en  évolution  el  peut-être  ne  sommes-nous  ici  que  devant  un 
état  préarlhropalhique  de  l’ensemble  du  pied.  (Il  ne  semble  pas  que  ce  soit 
uniquement  à  cause  de  celte  hypertbermie  locale  cpie  l’on  observe  une 
perturbation  des  troubles  sensitifs,  pres([ue  unicpiement  localises  aux 
pieds  el  ne  jiortant  surtout  <pie  sur  la  sensibilité  thermicpie,  mais  (pu 
sont  bilatéraux.) 

Enfin  l’état  des  vaisseaux  est  très  particulier  :  byperpulsabilité  arté¬ 
rielle,  dilatation  veineuse  s’étendant  jus(pi’aux  troncs  de  la  racine  du 
membre,  rougeur  locale  in(li([uant  la  vaso-dilatation  capillaire,  consi¬ 
dérable  augmentation  de  l’indice  oscillométrique  et  jihénomène  corollaire 
d'bypersudation  tout  à  fait  intense  au  niveau  du  gros  orteil. 

Cet  ensemble  constitue  un  véritable  syndrome  sympathi([ue  (pii  permet, 
d’une  part,  de  poser  la  (piestion  de  l’origine  sympathi(pie  des  troubles 
d’hyportr()])hie,  de  cheiromégalie  et  d’œdème  associés,  et  d’autre  parti» 
possibilité  de  lésions  portant  sur  le  système  sympathi(pie  médullaire, 
comme  cause  de  cet  ensemble  de  troubles,  —  ainsi  qu’une  série  d’auteurS 
l’ont  déjà  souligné  (Eoix  el  Alajouanine,  Froment  et  Exaltier,  Marinesco. 
lîascouret) . 

Ivn  résumé,  l’intérêt  de  ce  malade  nous  paraît  consister  dans  un  aspe»^ 
aprcial  du  pied  labélupie,  vrrilable  aspect  pseiido  sijrinponiijéliqiic  où  do' 
minent  la  cheiromégalie  el  les  troubles  .sympathiques  el,  d'autre  part,f»d 
très  spécial,  ce  tubes  fruste  n’est  apparu  qu’à  l'âge  de  (piarante  ans  chez  lù* 
hérédo-sijphilithjuc. 

M.  Laionel-Lavastine.  —  L’importance  des  troubles  sympathiqi'®* 
dans  ce  cas  me  paraît  permettre  d’accepter  le  rôle  des  centres  syinp^' 
thiques  médullaires  dans  le  mécanisme  de  cette  ostéo-arlhropatht^' 
D’autre  part,  dans  certains  cas,  dés  raisons  morales  permettent  d’affirm®* 
que  le  tabes  constaté  est  bien  la  consé(picnce  d’une  syphilis,  (pii  n’est 
|)Ostérieure  à  la  naissance  J’en  ai  dans  ma  clientèle  un  cas  lypi([uc 
])hobie  ([ue  je  suis  depuis  20  ans.  Le  père  est  mort  hémiplégi(pic  P®"^ 
artérile  sy|)hiliti(pic. 

De  l’opération  des  tumeurs  de  l’hypophyse  par  la  voi® 
eudonasale,  par  J.  Houhouet. 
une  certaine  expérience  chirurgicale  de  la  région  hyP 
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physairc,  puisque  nous  sommes  intervenus  vingt  et  une  lois  pour  des  tu¬ 
meurs  localisées  en  cet  endroit,  dont  seize  fois  par  voie  endonasale,  qu’il 
me  soit  permis  de  vous  entretenir  seulement  de  cette  dernière  opération, 
en  vous  montrant  en  projection  les  divers  temps.  Vous  pourrez  ainsi  vous 
rendre  compte  et  de  sa  logitiue  et  de  sa  simplicité. 

Je  passerai  donc  sur  la  symptomatologie,  mais  j’insisterai  cependant 
sur  un  point  particulier  concernant  l’hémianopsie  bitemporale.  Elle  n’est 
pas  provoquée  par  le  dcvelo|)pement  tumoral  de  l’hypophyse  refoulant  le 
chiasma  mais  par  l’artère  communicante  antérieure  réunissanl  les  deux 
artères  cérébrales  antérieures  (|ui  l’enjambe,  (ile  vaisseau  artériel  ne  se 
laisse  ni  étirer,  ni  soulever,  d’abord  parce  ()u’il  ne  contient  pas  de  fibres 
élasti([ues  et  (ju’en  second  lieu  il  est  solidement  attaché  à  la  carotide  in¬ 
terne  par  l’intermédiaire  de  la  cérébrale  antérieure.  La  carotide  interne 
est  fixée  comme  un  j)ieu  dans  l’intérieur  du  sinus  caverneux,  grâce  à  des 
cordages  qui  l’unissent  à  sa  paroi.  Elle  ne  peut  donc  guère,  au  moment  de 
sa  sortie,  être  déplacée,  'l’elle  est  la  raison  pour  la(|uelle  la  communicante 
intérieure  va,  comme  un  fil  de  fer  tendu  et  inextensible,  faire  sentir  sa 
contre-|)ression  sur  le  chiasma.  Cette  décussation  des  fibres  nerveuses  du 
nerf  optique  va  se  trouver  prise  ainsi  entre  renciume  et  le  marteau.  L’en- 
clunic  sera  l’adénome  hypophy.saire  augmentant  de  plus  en  plus  de  vo¬ 
lume  en  refoulant  le  chiasma,  le  marteau  ou  encore  mieux  le  couperet 
sera  la  communicante  antérieure  qui  va  étrangler  peu  à  peu  ce  dernier  et 
donner  lieu  à  une  disparition  complète  de  tout  le  champ  visuel  avec  cé¬ 
cité.  II  y  a  ce  fait  caractéristique,  c’est  que  cet  entrecroisement,  qui  est  une 
formation  arrondie,  s’aplatit  au  fur  et  à  mesure  de  la  compression .  Les 
fibres  nerveuses,  qui  sont  entrecroisées  et  se  superposent,  semblent  glisser 
comme  un  mur  qui  s’écroule  et  s’étalent.  Ce  n’est  plus  un  cordon  que 
^ous  avons  sous  nos  yeux  mais  un  ruban  sur  la  face  supérieure  duquel  ce 
Vaisseau  artériel  a  creusé  un  sillon  médian,  comme  vous  pouvez  le  consta- 
fcr  sur  ces  deux  dessins  en  projection  (|ui  ont  été  faits  d’après  une  biopsie 
d  Un  de  nos  malades  opéré  par  voie  endocranienne  pour  un  sarcome  fas- 
cicule  (1)  de  la  gouttière  optique  ayant  fusé  sous  le  chiasma,  malade  qui 
liourut  durant  l’intervention  d’une  .syncope  anesthésique.  Nous  avons 
observé  le  même  fait  chez  un  autre  patient  opéré  par  voie  endonasale  en 
Oiars  1923  d’un  épithélioma  mélano-colloïde  de  l’hypophyse  etqui  mourut, 
oo  septembre  1924,  à  l’hôpital  Broussais,  dans  le  service  du  D''  Mouzon, 
''près  avoir  été  soulagé  pendant  dix-sept  mois  par  notre  intervention.  Ce 
''filon  artériel,  ainsi  creusé  sur  la  face  supérieure  delà  décussation,  a  été  vu 
par  Hirsch  avant  nous.  Dupuy-Dutemps,  Lagrange  et  Eavory  en  ont  éga- 
foinent  parlé. 

de  ne  mentionnerai  pas  tous  lesiirocédés  qui  ont  été  décrits  pour  abor- 
'or  la  selle  turcique.  Nous  les  avons  tous  essayés  ou  vu  pratiquer  et  c’est 
"près  expérience  que  je  me  suis  arrêté  à  la  méthode  (|ue  je  vais  vous  ex- 
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poser  cl  dont  nous  avons  lail dessiner  les  temps  opératoires  par  M.  Frantz. 
Nous  avons  montré  les  malades  ainsi  traités  à  la  Société  de  Médecine  à 
la  Société  parisienne  d’Ophtalmologie  et,  dans  la  dernière  séance  de  celte 
Société,  nous  avons  présenté  un  de  nos  confrères  oculistes  que  nous  avions 
o[)éré  de  la  sorte  avec  un  excellent  résultat  et  chez  qui  la  radiothérapie, 
a|>pliquée  i)ar  M.  Salomon,  n’avait  pasempèclié  la  vue  de  décliner  de  se¬ 
maine  en  semaine.  Il  va  quehfues  jours  encore,  nous  sommes  intervenus 
de.  celle  manière  sur  une  malade  de  M.  le  Professeur  Bahinsky,  en  pré¬ 
sence  du  docteur  Jarkowsky  et  Dupuy-Dutemps.  Ils  ont  pu  se  convnincre 
avec  (]uelle  aisance  on  peut  pénétrer  dans  la  cavité  scllaire,  le  malade 
étant  assis,  localement  anesthésié  et  sans  perte  de  sanf'.  (>etle  méthode, 
qui  a  nos  préférences,  est  la  méthode  de  Hirsch.  File  consiste  à  rester  sur 
le  plan  médio-saffittal.  Une  incision  endonasale,  donc  aucune  incision 
externe  cutanée,  nous  permet  de  décoller  la  mufiucuse  des  deux  côtés,  de 
l’écarter,  de  réséquer  entre  elles  la  cloison  jus(|u'à  la  partie  antérieure  du 
sinus  sphénoïdal.  Puis  on  fait  sauter  celte  paroi  antérieure  et  on  est  ainsi 
en  plein  sinus  sphénoïdal.  On  aper(,-()it  alors  devant  soi  une  voussure 
osseuse  en  forme  de  calotte  renversée  faisant  saillie  dans  le  sinus  se 
détachant  de  la  paroi  supérieure.  Celte  calotte,  c’est  la  paroi  inlérieure 
de  la  selle  lurci(iue,  très  mince  dans  le  cas  de  tumeur  hyimphysaire,  par¬ 
fois  même  résorbée  en  partie  laissant  à  nu  la  dure-mère.  11  est  très  simple 
d’enlever  cet  hémisphère  osseux  de  façon  à  bien  déf'ager  la  membrane 
libreuse.  Celle-ci  bien  exposée,  nous  en  excisons  un  carré  ayant  1  cm.de 
côté.  Nous  avons  dès  lors  découvert  la  tumeur  hypophysaire.  Nous  pre¬ 
nons  une  curette  appropriée  ([ue  nous  faisons  pénétrer  à  travers  la  glande 
dégénérée  et  aussitôt,  si  c’est  u  n  adénome,  ce  ([ui  est  presque  toujours  la  règle, 
nous  la  voyons  s’enVilcr,  s’écouler  à  travers  la  brèche  comme  du  tissu 
sphacélé.  On  ne  crée  donc  pas  un  tunnel,  expression  qui  a  fait  fortune,  à 
travers  celte  tumeur.  La  curette  est  promenée  doucement,  délicatement 
dans  toutes  les  directions.  Dans  le  cas  où  des  débris  adénomateux  seraient 
encore  restés  dans  celte  poche  dure-mérieiine  et  ne  i)ourraient  être  raine' 
nés,  nous  inlnnluisons  un  tube  aspirateur  qui  a  pour  effet  de  compléter  le 
curettage.  Fnlin,  pour  que  l’intervention  soit  plus  complète  encore,  noU.s 
avons  fait  construire  un  pulvérisateur  spécial  avec  lecjuel  nous  allons 
vajioriser  du  Zeuker  dans  la  iioche  déshabitée  pour  formoliser  le  tissu  qU> 
ne  serait  venu  ni  |)ar  le  cMirellage  ni  |)ar  l’aspiration. 

L’opération  étant  terminée,  les  deux  nuK[ueuses  de  la  cloison  sont  réaP' 
pli(|uécs  l’une  contre  l’autre  et  un  drain  est  introduit  de  chaque  côté  qu® 
nous  changeons  tous  les  jours  pendant  une  semaine 

On  peut  se  demander  vérilahlement  si,  à  la  profondeur  à  laquelle  noüS 
agissons,  on  peut  hieu  y  voir.  .le  répondrai  ((ue  l’on  a  une  vue  excellente, 
comme  MM.  .Jarkowsky  et  Dupuy-Dutemps  ont  pu  s’en  rendre  conipt® 
chez  notre  dernière  opérée,  chez  laquelle,  malheureusement,  nous  n’avoos 
])u  enlever  la  tumeur  parce  qu’elle  était  non  seulement  très  étendue- 
mais  parce  ([u’elle  était  d’une  dureté  ligneuse  sur  laquelle  les  instruments 
n  avaient  aucune  |)rise  et  que  l’examen  hisloh)gi([ue  a  révélé  êti’C  ^ 


fibrome.  La  vue  en  est  excellente  avec  le  miroir  de  Clav  et  encore  mieux 
avec  un  appareil  lumineux  à  double  |)risme  dont  nous  nous  servons  et  qui 
nous  permet  d  avoir  une  vue  stéréoscopique. 

Quels  sont  les  résultats  ?  Ils  sont  excellents  lorscpie  l'atropbie  opti(|ue 
n'a  pas  eu  le  tem|)s  de  se  manifesteret  ([ue  les  fibres  opti(|ue.s  n’ont  pas 
été  troj)  longtemps  comprimées  Même  dans  ce  cas,  nous  avons  pu  arrêter 
la  marche  vers  la  cécité  chez  une  malade  du  D*”  Cbaillans  i)ar  exemple. 
Les  résultats  en  sont  rcmarcpiables  dans  le  cas  de  kyste  cpie  l'on  ren¬ 
contre  dans  K)  à  20  %  des  cas.  Dans  les  80  %  des  cas  restants,  l’opération 
par  voie  endonasale  donne  un  résultat  plus  rapide,  plus  sur,  que  la  radio¬ 
thérapie  ([ui  est  un  traitement  très  aléatoire.  Si  nous  consultons  la  statis¬ 
tique  des  chirurgiens  (|ui  ont  un  nombre  d’opérations  plus  élevé  (pie  nous, 
nous  relevons  tpie  l’razier  note  85  %  d'amélioration  considérable,  tant  au 
point  de  vue  de  l'acuité  visuelle  (pie  du  champ  visuel,  85%  d’amélioration 
moyenne  mais  iiersistante  et  80%  d'état  stationnaire  ou  aggravation,  (iu- 
sliing  relate  50  %  d'améliorations  manpiées,  20  %  d’améliorations  consi¬ 
dérables. 

Husch  donne  une  statistique  é([uivalente.  l"bi  somme,  chez  ces  trois  au¬ 
teurs,  cette  méthode  a,  comme  ])Ourcentage,  70  %  de  bons  résultats,  pro¬ 
portion  (|ue  nous  estimons  considérable,  étant  donné  que  les  malades 
Sont  souvent  adressés  très  tard  au  chirurgien  et  cpie  beaucoup  de  fibres 
f>erveuses,  de  ce  fait,  ont  été  étranglées  par  l’artère  communicante  inté¬ 
rieure  et  ne  peuvent  récupérer  leur  fonction. 

Les  radiothérapeutes  notent  de-ci  de-là  des  succès,  mais  leurs  insuccès 
sont  ]>assés  souvent  sous  silence.  Nos  opérés,  dont  nous  avons  parlé  au 
Congrès  français  d’ophtalmologie  de  1927,  n’avaient  retiré  aucun  bénéfice 
de  la  radiothérapie  et  de  Saint-Martin  est  venu  confirmer  ce  que  nous 
disions  à  ce  sujet,  puisrpie,  dans  six  cas  sur  sept,  ce  traitement  avait  été 
meiïicace.  Hollack  déclare  avoir  observé  dans  le  service  de  Morax  huit  cas 
furent  soumis  aux  rayons  et  un  seul  sur  huit  fut  amélioré.  Il  en  donne  les 
•"disons après  notre  communication  au  (ilongrès  d’opthalmologie.  Il  ajoute 
^ûmecjue  deux  des  malades  eurent  des  accidents  imputables  à  la  radiothé- 
''apie  :  l’un  d’eux  fit  des  accidents  méningés  tN'piques,  liquide  louche  à  la  ponc- 
finn  lombaire,  l’autre  lità  la  suitedela  stase  papillaire  avec  vomissement, 
^'Ccidents  ([ui  cessèrentaprès  arrètdu  traitement.  Adson.  l'razier,  Cushing, 
Berich  émettent  des  doutes  sur  l’ellicacité  de  la  radiothérapie,  étant  donné 
®  petit  nombre  de  cas  d'améliorations  cpi’ils  ont  été  à  meme  d'observer. 
I^our  toutes  les  raisons  (pie  nous  avons  fait  ressortir,  le  seul  traitement 
choix  est,  pour  nous,  le  traitement  chirurgical  par  voie  endonasale. 
Nous  devons  répondre  à  une  (piestion  (pii  mérite  d’être  posée.  Quelle 
la  mortalité  opératoire  ?  Cushing  nous  a  infornié  que,  dans  ses  lüO  der- 
*"crs  cas,  il  a  fait  108  opérations  avec  (piatre  morts.  P'razicr  a  8  %  de 
I^Octalité  et  il  ajoute  (pie,grilce  aux  jirogrès  de  la  technique,  elle  sera  bien- 
‘Céduileà  1  % .  Mirsch,  dans  un  travail  publié  il  y  a  trois  ans,  n’a  pas  eu  une 
*®ule  mortalité  opératoire  dans  ses  25  derniers  cas.  Nous  avons  perdu 
'^^us-iTiéme  un  malade.  La  faute  ne  peut  être  attribuée  à  la  technique 
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mais  à  noiis-mèmo.  Huit  jours  après  l’iiilervcnlion,  nous  sommes  revenus, 
dans  la  selle  lurci(|ue,  faire  un  nouveau  eurellai^'c,  alors  (|ue  notre  malade 
allait  bien,  ayant  estimé  ([ue  le  premier  n’avait  pas  été  assez  soigneux.  Ce 
curettage  renouvelé  à  |)eu  d’intervalle  du  premier,  a  provogué  une  ménin¬ 
gite  mortelle. 

l’bi  terminant,  nous  dirons  aussi  que  les  résultats  de  l’inlervention  seront 
d’autant  meilleurs  (pie  le  diagnostic  sera  fait  plus  tôt.  On  évitera  ainsi  à 
ces  malades  la  cécité  (pii  les  guette  et  la  mort  plus  tard  (pii  s’ensuit. 

Maladie  familiale  cérébello-spasmodique  (présentation 

d’une  malade  de  la  famille),  [lar  M  Laionhi.-Lavastink  et  IIüniu 

Dksoili.k. 

(Cette  communication  paraîtra  comme  travail  original  dans  le  prochain 
numéro  de  la  Renne  neiirolof/ique .) 

UiisuMii.  Au  cours  de  ciiuj  générations  successives,  seize  membres 
d’une  mémelamillc  ont  été  atteints  de  la  même  affection  Quatre  d’entre 
eux  ont  été  examinés  clini(piement  par  les  auteurs.  L’essentiel  du  tableau 
clinique  est  constitué  jiar  ; 

1"  Des  troubles  cérébelleux  (démarebe  festonnante,  vertiges,  légère 
incoordination  ; 

2"  Des  réllexes  tendineux  exagérés  ;  de  la  contracture  dans  deux  cas 
avec  une  fois  trépidation  épileptoïde  et  signe  de  Babinski  ; 

d"  Des  librillations  musculaires  ; 

4”  Des  troubles  de  la  parole,  de  la  déglutition,  delà  respiration  ; 

L’absence  de  troubles  de  la  sensibilité  objective,  l’absence  de  troubles 
sjibinctéricns. 

Celle  symptomatologie  se  rapproche  à  la  fois  de  la  paraplégie  spasnio- 
dicpie  lamiliale  et  de  l’hcrédo-ataxie  cérébelleuse.  L’intensité  de  la  con¬ 
tracture,  la  trépidation  é|)ilcptoïde,  le  signe  de  Babinski  bilatéral  obser¬ 
vés  chez  la  malade  présentée  ne  sullisent  pas  [)our  allirmer  (pi’il  s’agit  de 
paraplégie  spasmodi(pie  familiale  :  les  auteurs  ont,  en  effet,  relevé  dans 
la  littérature  médicale  des  observations  d’bérédo-ataxie  cérébelleuse  où 
ces  signes  avaient  été  notés.  Comme,  d’autre  [)art,  les  signes  cérébelleux 
existent  chez  les  (piatre  sujets  observés,  les  troubles  spa.sm()(li{pies  chez 
deux  seulement,  il  faut  conclure  à  une  forme  voisine  de  l’iiérédo-alaxie 
cérébelleuse,  mais  due,  au  moins  chez  certains  membres  de  la  famille,  u 
des  lésions  plus  étendues  (pie  dans  la  foinie  classi(pie. 

L’élude  de  la  table  généal()gi(pie,  dressée  [)ar  les  auteurs  d’après  les  ren¬ 
seignements  (pi’ils  ont  recueillis,  montre  (pie  dans  la  famille  étudiée  : 

La  transmission  s’est  faite  4  fois  [lar  les  hommes,  2  fois  par  les  femmes, 
la  maladie  atteint  aussi  bien  les  hommes  (9)  cpie  les  femmes  (7)  ;  l’âge  d® 
début  est  variable  (.bO  ans  et  2;')  ans  dans  la  même  génération). 

Ifniin,  dans  la  ré'gion  d’où  la  famille  est  originaire,  existent  de  nom¬ 
breux  autres  cas  de  troubles  cérébelleux  héréditaires.  Même  sans  leni'' 
C()m|)te  de  ces  derniers,  dont  la  parenté  n’a  [ui  être  établie,  le  fait  fL'® 
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K)  membres  sur  54  ;près  du  tiers)  ont  été  atteints  dans  les  5  générations 
lend  la  famille  étudiée  une  des  plus  remarquables  dans  l’bistoire  des 
maladies  nerveuses  héréditaires. 


Les  tumeurs  du  4"  ventricule  et  le  syndrome  cérébelleux 
de  la  ligne  médiane,  par  MM.  Luno,  Van  Hogaeut  et  Paul  Mautin. 

(>elte  communication  sera  publiée  ultérieurement  comme  mémoire  ori¬ 
ginal.  Présentation  d'un  malade  opéré,  il  y  a  2  ans,  d’un  gliome  épendv- 
maire  du  4®  ventricule.  Etude  de  12  cas  analogues  et  discussion  du 
<liagnostic. 


Hésu.mé.  —  Les  tumeurs  ventriculaires  sont  parmi  celles  de  l'étage 
postérieur  dont  l’évolution  est  la  plus  rapide,  la  plus  dramaticpie  et  où 
Hntervention  cbirurgicale  peut  être  la  plus  cfllcace.  Le  diagnostic  cli¬ 
nique  est  possible,  même  précocement.  Elles  se  voient  le  |)lu.s  souvent 
chez  des  sujets  jeunes  :  4  malades  sur  12  ont  moins  de  10  ans.  Non 
opérés,  ces  cas  ont  une  évolution  fatale  ;  sur  4  cas  où  la  famille  a 
refusé  une  intervention,  4  morts  à  brève  échéance  par  attaque  bulbaire 
ou  syncope. 


La  période  du  début  est  caractérisée  par  l’intensité  de  la  céphalée, 
Littitude  particulière  de  la  tète,  parfois  contracture  de  la  nuque,  les 
symptômes  viscérauxfalgies,  troubles  génito-urinaires.. .)  et  l’aggravation 
ries  symi)tômes  généraux  parles  modilications  brus(|ues  de  l’attitude. 

La  période  d’état  par  l’existence  d’un  syndrome  d’hypertension  céré- 
hrale  très  marquée,  d’un  syndrome  vermien  caractérisé  avec  peu  de 
symptômes  du  côté  des  hémisphères,  l’hypotonie  assez  souvent,  l’hypo  ou 
oréllexie  tendineuse  plus  ou  moins  généralisée,  des  attaques  toniques 
opisthonos  ou  torsion  latérale,  des  algies  viscérales  ou  segmentaires, 
oc  menaces  bulbaires. 

La  phase  du  déclin  ou  d’accidents  est  marquée  par  les  attaques  biil- 
"oires,  les  syncopes  et  la  mort. 

Le  blocage  de  la  cavité  ventriculaire  peut  être  démontrée  par  l’épreuve 
Queckenstedt-Stoohey.  Au  point  de  vue  histologique,  il  s’agit  de 
ystes  épidermoides,  épendymomes,  pa|)i Homes,  médulloblastomes,  spon. 
Smblastomes,  oligodendrogliomes.  Le  pronostic  chirurgical  est  bon.  Sur 
'^^s  opérés,  4  cas  ont  eu  une  évolution  favorable.  La  récidive  est  néan- 
’^'oins  possible  et  la  radiothérapie  souvent  inel’licacc. 


^Cl.  Vincent.—  La  très  intéressante  communication  de  MM.  Van 
ogaert  et  Paul  Martin  contribue  à  montrer  <|u’on  peut  faire,  avec  une 
I  ■'*  grande  précision,  le  diagnostic  de  néoformation  interbulbo-cérébel- 
^'^se  et,  dans  certains  cas,  guérir  ou  soulager  les  malades  par  un.c  inter- 
''^l^ilion  bien  conduite. 

^|,  ®  rappelle  (|u’en  juillet  dernier,  j’ai  jirésenté  une  malade  opérée 
^*‘gence  par  de  Martel  pour  une  tumeur  kystique  sous-vermienne.  Chez 
®  femme,  le  diagnostic  de  la  localisation  avait  été  porté  sur  la  cépha- 
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Ice  occipitale,  l’altitiule  spéciale  de  ia  lète  ;  sur  les  crises  d  epistolome 
avec  apnée  ;  sur  une  parésie  des  ()'  et  paires  droites  ;  sur  des  troubles 
cérébelleux  gauches.  11  s’agissait  d'une  tumeur  kysticpie  grosse  comme 
une  petite  noix  découverte  après  ([u'on  eut  soulevé  le  vermis  et  ([ui 
donna  issue  à  une  (piantité  notable  de  liquide  un  peu  jaune.  N'ayant 
pas  encore,  une  très  grande  habitude  des  tumeurs  du  4”  ventricule,  nous 
n'osâmes  pas  toucher  à  la  co(|ue. 

La  malade  se  rétablit  très  vite,  tous  les  |)hénomènes  disparurent. 
Application  de  rayons  X.  Cctt(î  l'emnic  se  porte  bien  actuellement,  et 
je  me  pro|)Ose  de.  la  représenter  dans  une  des  i)rochaines  séances 

Lors  de.  l'intervention,  elle  présentait  non  seulement  des  trouljles  qui 
en  Taisaient  une  infirme,  mais  elle  allait  mourir  d’un  moment  à  l’autre.  L’o¬ 
pération  lui  a,  non  seulement  assuré  la  vie,  mais  lui  donne  encore  à 
l’heure  actuelle  l’illusion  d’etre  guérie. 

Si  graves  <|ue  soient  ces  interventions,  elles  sont  justiliées  parla  gra¬ 
vité  de  la  maladie  et  par  rurgence  (pi’il  y  a  à  agir 

A  supposer  (jue  la  tumeur  soit  radiosensible,  la  rdntgcntliérapie  ne 
peut  s’op[)oser  aux  phénomènes  (lui,  à  une  certaine  période  de  l’évolu¬ 
tion,  menacent  immédiatement  ces  malades. 

M  Ai.a.iouaninh.  —  I.,a  très  intéressante  communication  de  mon  aiin 
Van  Hogaerl  m’engage  à  souligner,  comme  vient  de  le  faire  M.  Clo¬ 
vis  Vincent,  la  gravité  soudaine  ([ue  peuvent  revêtir  les  tumeurs 
de  celte  région.  C  est  ainsi  (|ue,  récemment,  on  m’adressait  de  pro¬ 
vince  une  jeune  femme,  chez  la<|uelle  l’existence  de  céphalées  occi¬ 
pitales  intenses,  d’un  syndrome  cérébelleux  stati(|ue,  d(!  l’altitude  spéciale 
delà  tètemelirenl  porter  le.  diagnostic  de  tumeur  de  la  fosse  cérébrale 
()oslérieiMe,  probablement  de  la  région  dn  iv^'  vcnti-icule;  dès  le  lendemain, 
l'examen  (>])hlalmo,scopi(|ue  i)rati([ué  décelait  une  stase  papillaire  bilaté¬ 
rale  ;  je  décidais  l’intervention  immédiate  ;  mais  la  malade,  ([ui  présentait 
des  troubles  respiratoires,  mourait  subitement  dans  la  nuit.  L’examen 
anatomi(|ue  conlii’inait  le  diagnostic.  Ce  fait  souligne  donc  la  nécessité  de 
ne  pas  temporiser  dans  ce  genre  de  tumeurs. 

1)  autre  part,  je  tiens  à  souligner  rim[)ortance  ((ue  [)euvent  revêtir  le® 
troubles  mentaux  dans  ces  cas  C  est  ainsi  ([ue  j  ai  observé  un  adénome 
des  phixus  choro'i'des  du  iv""  ventricule  (|ui  ne  s'était  manifesté  (|ue  par  des 
troubles  cérébelleux  discrets  dans  un  tableau  où  dominait  une  confusion 
mentale  intetise.  (|ui  avait  nécessité  rinternement.  Le  n’est  donc  jias  seu¬ 
lement  sur  la  coexistence  de  troubles  mentaux  (|ue  l’on  peut  juger  de 
localisation  fi-ontalc  de  cei  lains  troubles  de  la  série  cérébidleuse. 

Des  tumeurs  suprasellaires  à  symptomatologie  cérébel' 
leuse,  jiar  MM.  Leno  van  IhxiAKKT  et  Paul  Mautin. 

Il  est  ac([uis,  dejuiis  le  mémoire  de  Bruns,  (|ue  les  tumeurs  frontales,  oU 
plus  exactement  [)réfonlales,  peuvent  provo(]uer  un  syndrome  de  déséqui 
libration  raj)pelant  à  s’y  méprendre  la  symptomatologie  cérébelleuse. 
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lanl  qu’il  s’est  agi  de  tumeurs,  l’interprétation  la  plus  logique  de  ce 
paradoxe  clinique  était  d’admettre  que  cette  symptomatologie  se  réalisait 
par  contre-coup  et  à  distance.  Aujourd  hui,  cette  explication  n’est  plus 
valable  depuis  que  Gerstmann  (1),  Szasz  et  Von  Podrnanicky  (2),  Blohmke 
et  Reischmann  (3),  K.  Goldstein  (4)  ont  démontré  l’existence  de  cette  désé- 
cjuilibration  dans  les  lésions  en  foyers,  limités  et  sans  perturbation  hy- 
flraulique  ou  vasculaires  éloignées. 

Dans  les  cas  de  ces  auteurs,  les  symptômes  de  déséquilibre  étaient  donc 
incontestablement  liés  à  l’atteinte  du  cerveau  préfrontal  et  surtout  de  sa 
région  orbitaire  médiane.  Celle-ci  serait  le  centre  cortical  d’une  grande 
voie  fronto  ponto-cérébelleuse  (Anton  et  Zingerle). 

Si  réellement  cette  atteinte  préfrontale  donne  un  syndrome  ataxique, 
en  dehors  de  toute  répercussion  cérébelleuse,  reste  à  savoir  si,  clinique¬ 
ment,  elle  peut  être  différenciée  de  l’ataxie  due  à  la  destruction  des  voies 
ou  des  centres  cérébelleux  eux  mômes  ?  Clovis  Vincent  (5),  un  des  pre¬ 
miers,  a  tenté  de  les  séparer  :  dans  le  syndrome  ataxique  frontal  ;  l'asy- 
nergie,  1  adiadococinésie.  la  dysarthrie  et  l’hypermétrie  feraient  défaut, 
tous  signes  qui  sont  typiques  des  lésions  cérébelleuses. 

Depuis  ce  premier  essai,  nombre  d’observations  ont  été  publiées  de 
tumeurs  ou  de  lésions  frontales  où  nous  avons  pu  retrouver  les  signes 
suivants  ; 

1°  L’asynergie  du  tronc  :  comme  on  la  voit  chez  le  cérébelleux  clas¬ 
sique  de  Babinski  (cas  de  Feuchtwanger)  (6)  Gertsmann  ..  ; 

2°  Le  signe  de  Romberg  (dans  31  %  des  cas  de  Feuchtwanger  et  56  6  % 
oes  cas  de  Von  Podrnanicky)  (7); 

6°  L'hypcrmétric  (dans  les  cas  de  Fragnito  (8).  Percival  Bailey  (9i. 

4°  L’hypotonie  et  hyporéflexie  (dans  les  cas  de  Bailey,  O.  Pizani  (10), 
James  Purves  Stewart)  (II)  ; 

5»  Le  tremblement  dans  ceux  de  Bailey,  Keschner  et  Grossman  (12), 
veuchtwanger,  Gerstmann,  etc.,.  ; 

6"  La  dysdiadococinésie  dans  les  cas  de  Purves  Stewart. 


?iinJ  Ç’'-RSTMANN.  Z.  Kenntn.der  Stür.  des  Korpergleichgewichtes  nach  Schützverlet 
'•unjr  dc.s  Stirnhnas.  Monals  /.  Pmjch.  u.  Neurol.,  1910,  6. 

..  Korpergleichgewicht.  Deulsch.  Z.  f. 

n  bel  Stirnhirnlasion.  Iniern.  Z.  f.  Ohrenhl., 


Szasz  et  V.  I'odmanicky.  Slirnhirn 
,920,  vol.  LXVll. 

Olohmke  et  Reischmann.  Vorbeiseige 
vol.  XVI. 

Ktin  *^'i923''28  29*  Stirnhrins  u.  Bed.  f.  Diagn.  der  Stirnhirnerkrk. 

Vincent.  Quelques  causes  d’erreurs  dans  le  diagnostic  des  tumeur  du 
(n  “  ■  "«mo/.,  vol.  aXI,  1911,  p.  209. 

I.  >  IJeuciitwanger.  Fiiniclionen  de.s  Slirnhlrns.  Cas  I,  p.  15,  Springer,  1923 
''O'-  I.XVn'^lliM’*^'^''’  “■  K0'’pe'’gleichgewicht.  Dlsch.  Z.  f.  Nervenhlk, 


môrô  '-ouBcrniiig  inc  coreueiiar  symptomr 

(loi  a.  Psiich.,  vol.  XI,  138,  1924. 

Il  c  t-  Tumori  dcl  lobo  frontale.  Piv.  O.  N.  Oflalm.,  111,  août  1926. 

SaoBio  n  '!'  '’"’'VES  , Stewart.  Intra  Cranial  Tumour  and  some  errors  in  their  dia- 
®  (Y‘s-  Oœ/.  Med.  Public.,  1927,  p.  30-32. 

^^ad  évt  t^ayssMANN.  Cerebellar  symptomatol.  évaluation  of  intracerebellar 
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7“  La  déviation  spontanée  du  côté  de  la  tumeur,  (Hertel,  Fragnito)  du 
côté  opposé  (Feuchtwanger),  ou  des  deux  côtés  indifféremment  ; 

8°  Le  nystagmus  spontané,  dans  17  %  des  cas  de  Feuchtwanger,  dans 
16,6  %  des  cas  de  Von  Pomanicky.  Il  peut  être  bilatéral. 

9“  Les  réactions  caloriques  sont  troublées  dans  31  %  des  cas  suivant 
la  statistique  de  ces  deux  auteurs,  sans  que  l’on  puisse  incriminer  des 
modifications  de  l’oreille  interne  ou  du  vestibule. 

Bref,  toule  la  sijmptomatologie  cérébelleuse  pourrait  se  trouver  reproduite 
par  une  lésion  préf'ontale  et  cette  constatation  confirmerait  l’avis  des  expé¬ 
rimentateurs  qui  considèrent  «  que  le  lobe  frontal  est  un  centre  superposé 
au  cervelet,  où  se  termine  la  grande  voie  alférente  et  ell’érente,  fronto-céré- 
belleuse,  entrevue  par  Bruns,  Anton  et  Zingerle  » 

C’est  à  cette  même  conclusion  qu’aboutissent  Percival  Hailey  qui,  le 
premier,  a  distingué  des  tumeurs  suprasellaires  à  aspect  cérébelleux,  et, 
plus  récemment,  Kesebner  et  Grossman  (12),  qui  se  sont  préoccupés,  eux 
aussi,  du  diagnostic  différentiel  des  syndromes  cérébelleux  et  exlracéré- 
belleux. 

Ce  défaut  de  critère  clinicjue  rend  le  diagnostic  différentiel  de  certains 
cas  très  dillicilc  sinon  impossible  :  en  voici  deux  exemples  remarquables. 

OiisKHVATiON  I.  —  M'""  V...  H...  M...,  29  ans. 

Histoire  ;  l''.ri  jativioi'  1923,  (•(‘ptiaK'o  c.enlrale  avec  vomisscinonls  dits  ■<  inifrraiiieux  » 
apparaissant  rt-iruliènoncnt  avant  la  périudo  inenstfuelle. 

Ainaif'i'issomont  inoxplioahNs  et  ainénorrhèo. 

Otohre  1923  :  céphalée  continue,  occipitale,  puis  sus-orhilaire  avec  troubles  visuels 
et  titubation. 

l’ropnessivenuint  faiblesse,  du  e.ôté  droit  du  corjis  et  ainauro.se  transitoire  à  l’elTort. 
■laiivier  1924  :  (n'traineinent  vers  la  droite. 

b'évrier  1924  :  l'rande  didiculté  de  la  marche  et  de  la  station  debout.  Chute  en 

Les  inouvennods  soni  lents  et  maladroits  tout  en  ayant  la  force,  l.a  malade  est 
incapid)le  de  faire  les  mouvements  appro[)riés  ,i  la  progression. 

Depuis  le  mois  d(!  mars  1924  ;  vomissements,  douleuis  profondes  rétroorbitaires 

Léyère,  exophtalmie  panche. 

l'ixamen,  en  dée.ertdire  I9M  :  l’as  de  troubles  sensitifs,  ni  superliciels.  ni  profonds. 
Motilité  :  Les  forces  segmentaires  sotd  co.iservées  sauf  à  paiiche  où  elles  soi’f  <>'' 
minuées  pont  le  iiionvement  de  flexion  d’ava  t-bras  sur  le  bras,  la  flexion  des  dois;*’’*' 
la  flexion  drr  la  cuissr;  sur  le  bassin,  la  flexion  ilorsale  ilii  pied. 

Du  coté  rlroit  les  réflexes  tendimmx  sont  dindn  lés  ;  sauf  bis  réfbîxes  achilléens  <!'*■ 
iléclancJie.it  du  clonus  du  pieil. 

Le  lioubhi  drr  réflectivité  est  d’ailleurs  très  variable  d’un  jrrur  à  l’aulie,  mais  on  P®“*' 
dirir  (pie,  habituellenumt.  ils  soi't  plus  niar(|ués  à  droite,  'l'ous  les  mouvements  voln*'" 
taires  sonl  possibles  avec  bras  el  jambes  dans  la  position  couchée  ;  ([uand  le  inalaù'’ 
est  debout,  les  mouvements  des  jambes  sont  [i('‘nibles,  rnaladi'oits,  coniplnjui’w  et  cell^ 
maladressiî  pi'ne  la  marche  bien  plus  (pie  l’hypotonie  pauehe. 

Abolitioi'  des  réflexes  de  postui’e  aux  membres  inférieurs. 

l'’oric.l ion  cérébelhnise  :  l’as  de  tremblement,  ni  d’adiadocoeirK'rsie. 

Lépére  liyiiotonie  droite  (épreuve  de  '1  hoinas  et  de  Holmes),  absence  des  réflcxf^ 
pendulair'cs  et  de  ballottement. 

l’as  de  dysrnétrie  marquée  aux  membres  inférieurs,  ni  supérieurs,  ni  de  nystagn'ùS- 
Asynergie  nette  ;  le  signe  du  tronc  est  très  marqué. 
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Ataxie  énorme  dar  s  la  marche  :  chute  vers  la  droite,  élargissement  de  la  base  de 
sustentation,  chute  eu  arrière  en  masse,  sans  le  moindre  mouvement  de  défense. 

Démarche  ébrieuse  avec  tendance  à  la  flexion  des  jambes. 

Incapacité  de  se  mettre  spontanément  debout  sans  tomber  en  arrière  ou  à  droite, 
même  si  on  l’aide  ou  si  on  la  soutient  à  deux  :  les  membres  inférieurs  fléchissent  et 
échappent.  Etant  couchée,  elle  est  incapable  de  se  relever  ou  de  s’asseoir. 

Epreuve  des  bras  tendus  :  chute  verticale  lente  du  bras  droit. 

Nerfs  crâniens  :  Paralysie  intermittente  de  la  VI®  paire.  Hétrécissement  consen- 
teique  des  champs  visuels.  Papillite  de  stase  des  deux  côtés.  Vision  ü.  D.  1  /3  ;  O. 
E*.  —2/3.  Exophtalmie  du  globe  oculaii-e  droit. 

Examen  labyrinthique  (.f.  Helsmoortcl),  le  11  avril  1924.  Epreuve  de  Barany  ; 
Oreille  gauche  à  20  degrés.  Afirès  40  cm®,  jras  do  réaction  spontanée.  A  45®  après 
ho  cm®  pas  de  réaction  Sf)ontanée.  Mais  à  l’extrême  regard  droit  n\  stagmus  net  et  durant 
1  minute. 

Une  nouvelle  excitation  déclanche  du  vertige  et  des  vomissements. 

Oreille  droite  ;  pas  de  réaction  spontanée,  ni  h  l’extrême  regard  droit,  au  chaud  ni 
au  froid. 

Second  examen  le  12  avril  1924. 

Nouvelle  épreuve  de  Itarany  à  I  I  "après  100cm®  nystagmus  spOiitané  net.  O.  D.  après 
l‘20  cm®  nystagmus  spontané  net  O.  G. 

En  décembre  1924  :  elle  fui  examinée  par  Barany  dont  le,  protocole  indique  que  les 
examens  ont  montré  une  ataxie  cérébelleuse  très  nette,  qu’on  ne  constate  cependant 
pas  de  déviation  de  l’index  dans  une  direction  déterminée. 

L’examen  calorique  montre  des  réactions  intenses  et  typiques  du  bras.  Cette  inten- 
des  réactions  labyrinthiques  |)laidc  en  faveur  d’une  localisatior  extra -cérébelleuse. 

Psychisme  :  Obnubilation,  somnolence,  par  moments  délire  onirique. 

Radi  ographie  du  crâne  :  Plffacement  complet  des  apophyses  clinoïdes  postérieures, 
anfoncement  do  la  selle  turcique  dont  la  cavité  est  considérablement  élargie  vers  l'avant. 
1  rois  nodules  calcaires  au-dessus  de  la  loge  hypophysaire  (llg.  1). 

Vcntriculographie  :  La  lêle  étant  [ilacée  côté  eanche  sur  li  pla(iue  ;  le  ventricule 
'^''ùt  est  net  et  rempli  entièrement  d’air. 

Le  côté  droit  d(!  la  tête  étant  a|)puyé  sur  la  [)laque  :  le  ventricule  gauche  est  bien  vi- 
iiible  dans  ses  parties  postérieures  et  moyennes,  mais  bouché  dans  son  segment  antérieur 
suprachiasmati(pie. 

La  tète  étant  i)lacée  le  front  sur  la  placpie;  le  ventricule  postérieur  gauche  est  noyé 


R  s’eisuil  <pie  la  ventriculographie  mordre  surtout  une  obturation  du  trou  de 
Motiroe  gauche  et  une  oblitération  de  la  corne  antérieure  gauche  du  ventricule. 

I.a  V(!ntri,',ulogra[)hie  aggrave  pendant  quehiues  jours  la  situation, 
l’-volution  :  I.e  malade  ne  vomit  plus,  l’inliadococinésie  est  nette  des  deux  côtés, 
P'us  marfuiéc  cependant  à  droite,  dysinétrio  nette  aux  deux  membres  inférieurs.  1,’atli- 
Ridc  deliout  rrst  iiufrossible  :  la  mahnle  s’effondre  comme  une  masse.  Cette  atonie  totale 
déconcertante  si  l’on  songe  à  la  conser\-ation  relative  do  la  force,  segmentaire. 


Les  douleurs  rétrnorbitaires  et  centrales  soid,  exagérées. 

Parésie  transitoire  du  facial  gauche. 

I  oui  rentre  dans  l’ordre  vers  la  lin  du  mois  do  mai. 
lnlcrveid,ion  :  I.arge  trépanation  temporo-pariétale  gauche. 
Ponction  blanche  dans  la  direction  du  lobe  cérébelleux  gauche. 
La  ponction  du  vcidricule  latéral  gauche  ramène  un  lirphde  clair 
<lh  Sang. 


hypertendu  puis 


Une  ponction  plus  [irofonde  visant  le  chiasma  et  la  région  hypophysaire  ranièi  e  un 
hquide  jaune  brun  coagulant  spontanément  et  bouchant  aussitôt  l’aiguille  de  ponction 
'‘'crmeture. 


es  de  radiothérapie  sans  résultat 
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visible.  Juillel  192.0  :  ati-ophie  optique  secondaire,  à  l’O.  1.).,  avec  perle  presque  complète 
de  la  vision,  .\lrophie  débutante  de  l’O.  G.  avec  une  vision  de  2  /3  conservée. 

Le  .syndrome  cérébelleux  tout  à  fait  disparu,  sauf  l’ataxie,  l’abasie  et  la  rétro¬ 
pulsion  qui  sont  extrêmes. 

Ena^raissemont  de  12  kilos. 

Disparition  des  poils  axillaires  el  pubiens  très  clairsemés. 

.\trophio  utérine.  .\stliénie. 

Cet  état  dure  jusqu’en  janvier  192(i. 

En  ce  moment  poussée  d’iiyiyertension  roiuelle  :  vomissements,  céphalée  intense, 
baisse  brusque  de  la  vision. 

La  malade  se  trouvaid  à  l’étraiiiîer  il  nous  a  été  impossible  do  la  réexaminer  et  le 
médecin  traitant  (1)''  Velten)  préconise  une  décompression  frontale  à  droite. 

Gelle-ci,  exécutée  ([uelques  jours  plus  tard  (m  pleine  phase  d’af'qravation,  aboutit  à 
la  mort  en  hyperthernie  et  coma  trois  jours  après  l’inlervenlion. 

Examen  anatomique  :  Les  renseignements  suivants  nous  furent  communiqués  ; 
ainsi  qu’un  fragment  de  la  tumeur  découverte  à  l’autopsie. 

Il  s’agissait  d’une  tumeur  du  III»  ventricule,  écrasant  l’hypophyse,  le  plancher 
lubérien  ayant  usé  les  clinoïdes  postérieures  et  entraîné  une  hydrocéphalie  secondaire 
très  marquée  surtout  au  niveau  de  la  partie  antérieure  de  la  corne  latérale  du  ventri¬ 
cule  gauche  distendu  par  la  tumeur. 

On  n’a  rien  remarqué  d’anormal  au  dveau  de  l’aqueduc  de  Sylvius  et  du  cervelet. 

La  tumeur  ôtait  kystique,  très  friable,  on  pouvait  y  distinguer  par  places  quelques 
nodules  calcifiés  el  sa  consistance  était  celle  d’un  sarcome. 

Examen  histopathologique  :  Tumeur  de  la  poche  de  Hathkc. 

Résumé  ;  Dans  ce  cas,  des  le  déhii!  :  céphahie  centrale,  puin  occipilale.,  litnbalion,  dé- 
vi  lion  unilalcrale  avec  lu/polonie,  aslasie,  abaxic,  ataxie,  c'esl-à-dirc  tonie  une  série 
de  snmplomcs  cérébelleux. 

QiieUiucs  sipnes  diverpcnls,  aniénnrrliér,  amaiprissenienl,  douleurs  rrlrnorbilaires  d 
Icpérc  exoplilalmie  unit  lérale. 

L’effacement  des  clinoïdes  poslérieures,  l’enfoncement  de  la  selle  lurciiiue,  les  pa¬ 
ralysies  intermittentes  des  paires  crâniennes,  les  troubles  labyrinthiques  ne  sont  pas 
utilisables  isolément  pour  le  diagnostic. 

I.a  venlriculoprapbie  montre  une  oblilération  de  ii  corne  antérieure  du  ventricule 
pauclie,  surtout  dans  .son  sef/menl  suprachiasmalirpie.  Fait  que  confirme  la  ponction  céré¬ 
brale  et  la  véi  ificalion  anatomique. 

I.'évolulion  ultérieure,  vers  un  sqndrome,  adipeux  avec  atrophie  nlérine.  el  aslhénie  mar¬ 
quée  aurait  suffi  à  confirmer  la  lopoqraphie.  de.  la  lumeur.  f.a  radiothérapie  resta  inopérante- 


OnsnnvATioN  II  (I).  •  -  .1.  V.  1).  V...,  17  aï  s. 

Histoire  :  Ce  petit  malade  se  présente  à  la  consultation  de  l’un  de  nous,  eu  octobre 
1927,  .se  plaignant  do  douleurs  «  rhumalismales  »  du  cou  el  de.  vagues  troubles  digestifs- 
L’interrogatoire  révèle  que.  depuis  le  mois  de  juillet  1927,  l’enfant  se  plaint  de  maux  de 
tête  fréquents,  inlerrnitlenls  et  nocturnes,  qui  ne  renqiêchent  pas  de  travailler  pendant 
le  jour. 

En  .septembre  1927  ;  la  céphalée  s’aggrave  brusquement  el  devient,  en  l’esinice  da 
huit  jours,  extrêmement  pénible. 

Endoloris, sèment  de  la  nuque. 

Sersation  de  tensio.i  profonde  irritart  la  réLuon  sus-occipitale  raideur  douloureuse, 
ii’radiant  vers  le  vertex  et  la  r'-gior  frontale. 

Hientùt  vomissements  do  type  cérébral. 

Nausées,  vertiges  intenses  avec  bruissement  aigu  dans  les  oreilles. 


belleu 

1928. 


!..  VAN  liouAicm-  et  I*.  Mautin.  'ITimeur  suprasellaire  ii  symptomatologie  céré- 
ise.  Intérêt  de  la  vcntriculographie.  Iléunion  Neuropédialrique.  Bruxelles,  février 
l'résentalion  du  malade. 
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PoiuliinL  Ips  jiaroxysmcs  Icuclaiiccs  syncopales. 
liislabilUé  dans  l’aLLiLudo  debout  et  dans  la  marche. 

Au  début  d’octobre  :  insomnie  absolue,  la  visio.a  baisse  et  il  maiirrit  do  2  kilos  en 
lo  jours. 

Examen  :  Infantilisme  "énital. 

■Mjscnee  de  poils  pubiens  et  axillaires. 

Une  série  de  symptômes  d’hypertension  :  céphalées  violentes  clans  la  nuque,  vo¬ 
missements  de  type  cérébral,  nausées,  double  papille  de  stase. 

Symptômes  d’hypertension  ou  do  la  série  cérébelleuse. 

Uéséquilibration  à  la  rotation  brusque  du  corps. 

Nystagmus  à  (icLites  amplitudes  et  l’apide  dans  le  regard  extrême  gauche. 


Une  certaine  instabilité  dans  la  position  de  Romborg  avec  tendance  à  la  chute  en 
arriére. 

I.a  même  ataxie  dans  la  maiehc  surtout  à  yeux  fermés. 

Ues  symptômes  céiébelleux  :  hypotonie  légère  mais  indéniable  de  la  Jambegauche 
avec  réflexe  pendulaire. 

Ehute  massive  en  arrière  ilans  la  position  de  Sarbo,  asymétrie  des  positions  seg- 
•bentaires  à  gauche,  éprouve  do  passivité  positive  au  membre  supérieur  gaucho. 

Uhanqi  visuel  :  normal,  à  l’O.  1).  l.égèremenli  rétréci  à  l’O.  (1. 

Conclusions  :  On  déciile  d’intervenir  sur  la  fosse  cérébrale  postérieure  (ligne  médiane  , 
pour  les  raisons  suivantes  : 

Histoire  d’une  tumeur  ayant  donné  d’emblée  un  gros  syndrome  d’hypertension 
^0  la  fosse  cérébrale  postérieure  et  évoluant  rapidement. 

‘■i”  Présence  d’un  faisceau  do  symptômes  habituels  à  la  série  cérébelleuse  ; 

3"  Aggravation  brutale,  stase  marquée,  accentuation  des  symptômes,  tendances 
^yicopales,  hyperextension  de  la  tête. 

Le  retard  do  développement  génital  n’avait  pas  de  place  dans  ce  groupement  sémio- 

36’» 
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:  à  cause  de  raiiiiiif'risseiueiil  el,  du  retanJ  do  dévcloppcuioiit  staLiirai  nous  le 
ruUachious  à  l’Jiypoli’ofiliio  t'éiu'u-ale  do  cet  oufaut  sans  lui  attriluier  une  valeur  locali- 
satricc  ol  cela  d’autant  plus  <1110  la  mère  était  très  altirmalivo  sur  le  l'ail  (pie  le  retard 
de  dc(veliip|ieiueut  l’avait  l'rappi'ie  depuis  très  liuipjtcmps. 

Hadiiiyrapliie  :  1"  Dos  sifrues  d’iiypei'teusinu  (féritTalo  ; 

2“  Un  elïaceiueut  marrpu;  des  cliuoi'des  posti'irioures  ; 

Des  taches  calcaires  saprahyiiophysaires  el  supracldasmatiipics. 

1.0  second  de  ces  sifrnes  est  l'r('!([uent  dans  les  tumeurs  cijn'ibelleuses  (Ni',  ‘i). 

I"  Intervention  :  Objeid.it,  le  20  octobre  Itr.;?.  Ligne  médiane 

Cranieclomio  sus-occipitale,  sons  anesthésie  locale 
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Le  ventricule  ^{luche  n])pnraît  rorlcmenl  dlsLcnclu  |)!i; 
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r».  —  Hcinplissa.;e  incomplcl  <lo  la  corne  Irontnic  (Irolle. 

ICcartcment  anormal  des  doux  cornes  frontales  par  la  lumenr. 

J*ypcrlcnsi()H 

poticüon  lies  liéiiiisplièri'i  efrélielleusos  l'e  l'évèle  rien  d’urioniinl. 

%ili-océ|)liiili(!  eoiisiilénilili'. 

Ipo''*  <'sl-  iléi’ouvei'le  |iiir  une  seule  ineisiori  luédiuiic,  r,c  procédé  est  beiiucoiip 

iVo"'**  (|iic  le  procédé  habituel,  mais,  dans  ce  cas,  l'exploration  du  bulbe  et  du 

Ventricule  n’était  pas  sal isfaisantc. 

'  P''(;s  l’o|)ératiou  les  maux  de  tète  ont  disparu,  les  vomissements  se  reproduisent 
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<le  l,omps  ou  lomps,  la  papille  do  staso  à  r-oli-ooodo  mais  ii’a  pas  comploLcmoul,  .lisparu. 

Kvoliilioii  :  La  symptomatologie  céréljellouso  u’a  pas  varié  :  chute  ou  arrière  et  à 
gauche,  hypotonie  à  gauche,  démarche  très  ataxiriue,  réflexe  tendineux  cependant 
très  vide.  l’as  de  dysmotrie. 

L’opération  no  nous  ayant  pas  exposé  la  lésion,  nous  déciilons  de  pratiquer  une  ventri- 
culographio,  ce  (pii  fut  très  facile  puisqu’  u  cours  do  l’opération  nous  avions  fait 
un  orilice  de  trépan  dans  la  région  occipitale  gaucho  [lour  ponctionner  le  venlricule. 

Centriculographie  :  fujeciiou  de  40  cm®  d’air  après  prélèvement  do  la  môme  quantité 
do  liquide. 

Le  côté  droit  de  la  ti'to  étant  sur  la  plaque,  le  ventricule  gauche  apparaît  fortement 
distendu  par  l’air  (lig.  3). 

Le  côté  gamdic  do  la  tide  étant  a[ipiiyé  sur  la  plaque  :  malgré  les  mouvements  que 
l’on  a  imprimes  a  la  tetc  pour  faire  passer  l’air  du  ventricule  gauche  dans  le  droit.  !■*) 
ventricule  droit  est  incomplètement  rempli  :  imperméabilité  relative  des  trous  <3® 
Monroc  (lig.  4). 

Le  front  étant  placé  sur  la  phuine  :  la  dilatation  ventriculaire  apparaît  coiisidé- 
rahle. 

La  nmpie  étant  appuyée  sur  la  phufue,  les  prolongements  frontaux  des  ventricules 
latéraux  nous  paraissent  anormalemeid  (îeartés  l’un  de  l’aulrc  (lig.  .0).  L’examen  vcn- 
tricnlographique  nous  fait  conclure  à  l’existence  d’une  tumeur  suprasellaire.  Mais 
l’on  sait  combien  l’hydrocéphalie  et  la  pa[)illo  de  slase  sont  rares  dans  ces  tumeurs 
et  nous  n’ohservons  ici  aucun  signe  d’hémiauo|)sie. 

I.’hydrocéphalie  et  lu  papille  de  stase  pourraient  dépendre  de  l’ohslruction  tles 
trous  do  Monroe. 

l’onction  cérébrale  :  le  2(1  novembre.  Objeelif  ;  kyste  suprasellaire. 

Après  la  ventriciilographie  nous  reprenons  les  i)la(|ues  [irises  à  l’entrée  du  malade' 
La  pn'isence  au-dessus  de  la  selle  lurci(|uede  légers  dépôts  calcaires,  ([ui  sont  un  boa 
signe  de  tumeur  suprasellaire,  est  évidemment  en  accord  avec  .'es  renseignements  ''a’'" 
Lricu'o-graphiqiies,  mais  ces  dépôts  ne  sont  [las  très  marqui’is  dans  le  cas  [irésent. 

Gomme  l’examen  ventriculographique  no  comtiorto  pas  avec  la  cliniifue  nous  poue' 
tionnons  dans  la  direction  du  kyste  suprasellaire. 

Un  trou  de  tré|ian  au  niveau  du  venlricule  droit  :  on  rencontre  rafiidement  le  vou- 
tricule  dilaté.  Après  avoir  dépassé  celui-ci  et  [ilongeant  vers  la  ligne  iiu'-diane  on  relifa 
2  eue'  de  lirfnide  jaune-lirun  (|ui  coagule  immédiatement. 

l.’examen  niicrochimiiiue  et  microscopi([uo  de  ce  liquide  ne  nous  ont  pas  moiit''^ 
l’existence  de  (diolestérine. 

La  ponction  dans  la  direelion  de  la  selle  lurciipie  conlirme  donc  la  présence  d'»'*® 
tumeur  siqirasellaire. 

2"  Interventioi  :  objectif,  l'ixploration  du  IN'"  ventricule  et  delà  face  inférieure 
cervelel. 

Les  symptômes  cérébelleux  ne  s’améliorant  pas,  les  vomissements  [lersistant,  nous 
estimoi's  indispensables  d’élarnir  la  décompression  sus-occipitale  et  d’explorer  encore 
deux  régions  insullisamment  découvertes  par  notre  première  intervention. 

(Jn  fait  sauter  l’aic  [lostérieur  de  l’atlas  et  on  [irolonge  l’incision  de  la  dure-mère 
sers  le  bas.  On  ne  découvre  rien  d'anormal. 

l'A'oIution  opératoire  sans  inciihuds. 

Mvolutions  :  Les  vomissemenis  diminneni,  le  nudade  s’alimeide,  les  symplômes  céré¬ 
belleux  s’al té.iiient  considérablement. 

Lévrier  l<)2H  :  tous  les  symptômes  cérébelleux,  y  compris  le  nyslagmus,  ont  dispuru 
vue  est  bonne,  il  reste  ur  h'iger  degré  d’atrofihie  secondaire  à  l’O,  II.  à  prédominance 
lemporale.l.e  malade  a  gagné  18  kilos,  il  prend  l’aspect  d’un  syndrome  adiposo-gènit*'* 
absolument  caracl éristiipie. 

Hésumé  :  Chez  cel  ciilanl  se  développe,  en  rpiehpies  mois,  une.  tniperlension  cérébral» 
marquée  avec  double  papille  de  slase,  violentes  douleurs  occipitales,  snrlonl  dans  l'exl»a- 
siun  de  ta  tête  el  lendanees  si/neopaies. 
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On  noie  une  série  de  sijmplômes  cérébelleux  :  hi/polonie  avec  réflexe  pendulaire,  chute 
w  arriéré,  asi/inétrie  des  posilions  segmentaires,  passivité.  Nous  n'avons  pas  tenu  compte 
ou  début  et  à  tort  de  la  présence  de  l’infantilisme  génital. 

Éeux  explorations  cérébelleuses  complètes  .sont  restées  négatives. 

La  venlriculographie  et  la  ponction  frontale  ont  rétabli  définitivement  le  vrai  diagnos- 
;  Itgsle  suprasellaire  que  l’évolution  clinique  actuelle  [syndrome  adiposo-génilal  et 
polyurie,  confirmenl  pleinement. 


De  la  lecture  des  observations  de  Bailey  et  des  nôtres  se  dégagent  les 
faits  suivants  ; 

D  Une  anamnèse  minutieuse,  sériant  l’apparition  et  l’évolution  des 
ayniptômes,  si  précieuse  soit-elle,  ne  permet  pas  de  choisir  à  coup  sûr 
antre  une  localisation  suprasellaire  ou  cérébelleuse  ; 

2°  L’aspect  ophtalmoscopique  typique  des  tumeurs  suprasellaires  peut 
nianquer  :  la  stase  papillaire  existe  dans  les  deux  cas  de  Bailey  et  dans 
fas  nôtres,  l’atrophie  optique  est  secondaire  ; 

d°  L’aspect  radiographique  doit  être  typique  et  marqué,  sinon  il  peut 
fni  aussi  conduire  à  l’erreur.  L’usure  des  clinoïdes  postérieures  s’observe 
non  rarement  dans  les  tumeurs  cérébelleuses.  (Clovis  Vincent.) 

La  présence  de  petites  granulations  calcaires  peut  s’observer  dans  la 
•"^gion  infundibulaire  en  l’absence  de  tumeur  (cas  personnel  inédit). 

4"  L’évahialion  qualilalive  ou  qiiantilal'we  des  symptômes  de  la  série  céré¬ 
belleuse  ne  peut  qu’induire  en  erreur.  Il  faut  attacher,  au  contraire,  la  plus 
Qi'ande  valeur  au  syndrome  dystrophique  de  la  réylon  infundibulo-hypophy- 
eaire  (syndrome  adiposogénital,  amaigrissement,  aslhénie,  aménorrhée, 
®^aophie  utérine,  hyperglycémie,  polyurie..."),  elc.,  surtout  s’ils  apparaissent 
^’^antla  phase  tardive  d’hydrocéphalie  du  ///®  ventricule. 

Quand  tous  ces  moyens  sont  épuisés  :  la  venlriculographie  peut  rendre 
grands  services  ',  elle  peut  être  décisive  quand  elle  montre  l’écartement 
^‘lormal  ou  l’oblitération  des  cornes  frontales  ; 

6“  La  ponction  cérébrale  vers  le  chiasma  et  l  hypophyse  est  une  explora- 
de  choix  ;  elle  a  eu,  dans  les  deux  cas  envisagés  plus  haut,  une  importance 
P''dtiqiie  primordiale  et  c’est  avec  raison  que  les  travaux  allemands  les  plus 
‘’écents  s’efforcent  de  la  remettre  en  usage. 


Si  les  tumeurs  suprasellaires  peuvent  revêtir  à  s’y  méprendre  une 
^•^■niologie  cérébelleuse,  n’emprunte-t-elle  pas  à  la  proximité  de  la  région 
^Uiito-frontale  quelques  nuances  cliniques  permettant  de  les  identifier  ? 

Notre  première  observation  est  intéressante  à  ce  point  de  vue  :  la 
‘f'sco;'d«;ice  paradoxale  entre  la  conservation  relativement  bonne  des  forces 
^^Qinentaires  et  la  diminution  du  tonus  statique  y  est  frappante.  Debout  la 
;^>alade  s’affale  comme  un  paquet,  couchée  la  résistance  des  membres 
Inférieurs  et  du  tronc  est  loin  d’être  mauvaise.  La  modification  des  atti- 
f^4es  paraît  diminuer  le  tonus  statique.  Nous  étions  frappés,  d’autre  part, 
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do  son  incapacité  de  s’asseoir,  de  se  relever,  on  même  d’esquisser  la 
moindre  tentative  de  ces  deux  actions,  incapacité  hors  de  proportion  avec 
un  déficit  moteur  minime.  Dans  ce  cas  cela  nous  avait  d’autant  plus 
frappé  (|uc  cette  malade  se  trouvait  être,  au  hasard  de  l’hospitalisation,  la 
voisine  de  lit  d  une  malade  extrêmement  atrophique  et  dont  la  conserva¬ 
tion  fonctionnelle  était  beaucoup  meilleure  en  dépit  d’une  force  motrice 
active  réduite 

Celte  incapacité  de  se  mouvoir  ou  de  se  tenir  debout,  de  se  relever 
était  l’exagération  d’une  très  grande  maladresse  initiale  des  membres 
inferieurs  :  elle  n’étail  pas  le  fait  d’une  hypermétrie  ou  d’asynergie,  mais 
d  une  eonlusion  dans  la  succession  d’un  mouvement  à  accomplir  dans  un 
but  prali(|uc  déterminé.  Ace  point  que  nous  nous  demandions  s’il  ne 
s  agissait  pas  d  apraxie,  d’une  apraxie  qui  rentrerait  dans  le  cadre  d’une 
tumeur  pariélo-oecipitalc  comprimant  le  cervelet  par  delà  l’écran  ten- 
torial. 

Quelle  ([ue  soit  1  interprétation,  celle  maladresse  motrice,  cette  confusion 
praxique  des  mouvements  de  la  marche,  en  l’absence  de  dysmétrie  ou  de 
paralysie,  était  frappante  dans  la  première  observation.  Celte  malade 
nous  rappelait  par  là  et  singulièrement  un  autre  cas  publié  avec  Pierre 
Marie  et  Bouttier  (l)où  nous  avions  été  frappés  de  celte  démarche  incer¬ 
taine,  plus  maladroite  (|u  ébrieuse.  Ce  malade  aussi,  malgré  une  excel¬ 
lente  con.servalion  motrice,  «se  relevait  très  dilïïcilement  à  cause  de  la 
maladresse  de  .son  initiative  motrice  ». 

Chez  notre  malade  actuelle,  cette  déficience  de  rharmonie  praxique  est 
allée  jusqu'à  la  perle  totale  des  mécanismes  réflexes  qui  rèplenl  la  coordina¬ 
tion  d  une  marche  érigée.  Nous  insistons  sur  ces  symptômes  parce  que 
nous  ne  les  avons  retrouvés  dans  aucune  des  observations  de  la  lilléra- 
lurc,  ni  dans  nos  cas  personnels  de  tumeurs  cérébelleuses  et  que,  par 
ailleurs,  Paul  Sebilder  cl  (Jerstmann  (2),  puis  Gerslmann  (d)  ont  étudié 
I  emarquablement  celte  apraxie  de  la  marche  dans  deux  mémoires  auxquels 
il  est  indispensable  de  se  reporter. 

Dans  le  second  de  ces  travaux  (îerstmann  isole  même  comme  symptôme 
liontal  :  1  incapacité  de  se  tenir  debout,  par  perte  des  mécanismes  réflexes 
du^  tonus  de  réaction.  Nous  croyons  que  ces  deux  phénomènes  ne  sont 
(ju  une  modalité  particulière  de  l’atteinte  des  fonctions  basicpies  et  sta¬ 
tiques,  dont  le  sgndrome  de  déséquilibration  d'apparence  cérébelleuse, 
représente  un  aspect  plus  élémentaire  :  cette  apraxie  delà  marc/ie  et  celte 
cette  atonie  statique  (Gerstmann)  indiquent  une  atteinte  d’un  méca¬ 
nisme  complexe  de  coordination  tonique,  au  niveau  du  centre  le  plus 
éleve  dans  la  biérarcbic  des  mécanismes  qui  équilibrent  riiomnie  érigé. 


(I)  l>.  .MaiUK,  lioiiTTI 
”  .  Nmrol.,  tl,  II"  -.i,  h 


UT.  S'il'  un  cas  (le  I  iiinciir  |ll•('■fl■onLalc  ilroite. 
e  be.soTKJcrc  Ganfî.sLcji'uniî  Ijci  SLirnhirnlvriUi- 


i'Z)  Gkiistmann  et  Sciiii 
kuns.  Wien.  Med.  Wocli., 

J3)  Gi;ust.\ian.n.  Ueber  Uie  frontale  Astasic  uinJ  Abasie.  Wicri.  Med.  Woeh, 
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Peut  être  leur  présence  permettrait-elle  de  séparer  le  syndrome  préfrontal 
d’un  syndrome  de  désécjuilibration  appartenant  en  propre  à  1  atteinte 
d’un  étage  inférieur  :  l’étage  cérébelleux. 


Syndrome  paralytique  unilatéral  partiel  des  nerfs  crâ¬ 
niens,  par  MM.  Loktat-Jacob  et  Poumeau-Delille. 

Les  paralysies  unilatérales  des  nerfs  crâniens  ont  été  étudiées,  ces  der- 
■lières  années,  par  un  certain  nombre  d’auteurs,  entre  autres  Raymond, 
Luillain  et  Barré,  Foix  et  Kindberg,  Sicard  et  Roger,  Guillain,  Alajoua- 
nine  et  Garcin  ;  elles  sont  en  général  dues  au  développement  d’une  néo¬ 
plasie,  exceptionnellement  à  une  méningite  syphilitique  ;  ces  paralysies 
peuvent  être  enfin  dues  à  une  pachyméningite  tuberculeuse  ainsi  que  l'un 
de  nous  l’a  montré  (Lortat-Jacob  et  Hallez,  R.  N.,  1919,  p.  513.) 

Etant  donnée  la  rareté  relative  de  ces  faits,  et  la  difficulté  de  diagnostic 
étiologique  nous  avons  cru  intéressant  de  présenter  le  malade  devant  la 

Société. 


Eugène  L,..,  âgé  ilo.  45  .ans,  vient  coiisiiltor  à  Saint-Louis,  en  octobre  1 927,  parce  que, 
<lepuis  un  corUiti  temps,  il  éprouve  de  la  dilliculté  à  parler  et  à  avaler  les  alimenis 

solides. 


On  relève  dans  ses  antécédents  une  scarlatine  dan 
Én  aoûl  1914,  mobilisé,  il  tombe  d’un  fourgon  c 


étourdi 


le  typhoïde  il  21  ans. 
r  la  tête  ;  simplement 


par  sa  chute  il  re|)rend 


■cille  no  suppure  pas. 


En  oeiohre  1914,  il  fait  probablement  une  otite  droite, 

'htervention  il  est  complètement  sourd  de  l’oreille  droite,  st 
Sa  langue  commence  ù  s’atrophier  lentement  du  côté  droit. 

E  est  réformé  en  1915  pour  faiblesse. 

En  1918,  il  entre  dans  le  service  Lermoyor,  à  Saint-Anloin,  souffrant  de  l’oreille 
'hoilo  ;  la  région  mastoïdienne  est  tuméfiée,  douloureuse  ;  on  lui  tait  une  tréiianation 
'hastoidieni  0  dont  il  conserve  la  cicatrice  rétrn-auricidaire  droite. 

Ees  suites  opératoires  sont  normales,  il  no  souffrira  plus  ih;  son  oreille, 
i’ix  mois  ()lus  tard,  en  deux  jours,  apparaît,  sans  aucun  signe  fonctionnel,  une  para- 
ysie  faciale  jiériphérique  dnjite.  qu’il  conserve,  actueihuneut.  Un  même  temps  il  voit 
■^oins  bien  de  l’ndl  droit  que.  d<i  l'cnil  gauche. 

^ucun  fait  nouveau  jusqu’au  <Wml  de.  1926  ;  à  partir  de  lUitUi  date,  p(ui  à  peu  il  parle 
plus  difïlcilement  ;  sa  voix  est.  dit-il,  enrouée;  il  avale  plus  dillicilernent  les  aliments 
“nlides  ;  en  même  te,m|)S  il  e“t  gêné  pour,  lever  l’épaule  droite,  et, couché  sur  ledos,ilne 
peut  porter  la  tête  en  avant.  Les  troubles  de  la  parole,  et  de  la  déglutition  progressant 
leutomenl  l’inquiètent  et  l’amèueid,  à  (a)nsulter. 

Ees  différentes  manifestations  sont  apparues  lentement  sans  jamais  aucune  douleur. 
Il  n’a  jamais  ou  la  syphilis  ;  oïi  iuî  ictrouve  aucun  antécédo.d,  pal  hologifpie  hérédi- 
ou  collatéral. 


•'«■tucllement  ;!«'■  oclobro  1927)  ou  constate,  chez  ce  malade,  l’existence  d’une  parainsiu 
droite  totale  |)ortanl  également  sur  le  facial  inférieur  et  sur  le  facial  supérieur  ; 
®  signe  de  Charles  liell  est  I .  ès  net.  Il  send)l(i  (pi’il  y  ait  une  certaine  diminution  de  la 
®’’ce  des  muscles  masticateurs  droits. 

Ufsque  le  malade  ouvre  la  bouche,  on  constate  une  iicmialrnphie  lini/nale  droite 
■)1®-  La  sensibilité  gusta'ive  (au  sucre  et  au  sel)  est  nettement  diminuée  dans  la 
^^oitié  droite  de  la  langue  .-ui  niveau  de  sou  1  ./.I  postérieur.  Au  repos  la  partie  droite 
''oile  est  légèrement  abaissée  ;  sous  l’influence  d’une  excitation  on  constate  un  signe 
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Il  y  a  louLal'ois  une  (:x(a‘|)l,ii)ri  pour  le  dello'àJe  dans  l(!((u(!i  ou  pciil  observer  de  la 
leiil.eur  à  la  eoiiLraelioii  dans  les  faisceaux  antérieurs  et  rnoyens. 

Depuis  le  luabub?  est  mis  au  traitement  antispécilkiue,  il  reçjoit  2  séries  de  Quinby 

(æ  malade  a  donc  une  paralysie  des  ()  derniers  nerfs  crâniens  droits. 

Les  différents  caractères  clini(|nes  de  ce  syndrome  permettent,  ainsi 
{[UC  l'ont  montré  différents  auteurs,  entre  autres  (îareinfCh.  Paris  1927), 
de  localiser  les  lésions  à  la  région  basilaire,  étant  données,  en  effet  : 

10  L’atteinte  |'aralyti(|ue  des  nerfs  crâniens  d’un  seul  côté  ; 

2“  Ij’absence  des  signes  sensitifs  et  moteurs  dans  le  domaine  des 
membres. 

11  n’y  a  de  [)lus,  selon  la  règle,  ni  stase  papillaire,  ni  signe  d’hyperten¬ 
sion  intracrânienne. 

L’atteinte  des  premières  branches  du  plexus  cervical  n’est  pas  pour  in¬ 
former  ce  diagnostic  ;  elle  a  déjà  été  observée  dans  un  cas  de  tumeur  de 
l’étage  postérieur  du  crâne  publié  par  MM.  J.  A.  Sicard  et  Roger  {Mar¬ 
seille  Médical,  1914,  p.  115). 

La  cause  même  de  ce  syndrome  est  très  difficile  à  préciser;  il  s’agit,  en 
effet,  soit  d’un  libro-sarcome  à  point  de  départ  basilaire  ou  méningé,  soit 
d’une  méningite  syphililicjue  localisée. 

Rien  ([ue  les  signes  humoraux  soient  négatifs,  il  y  a  un  argument  im¬ 
portant  en  faveur  de  la  syphilis  :  la  longue  durée  de  l’affection,  les  pre¬ 
miers  troubles  ont,  en  effet,  apparu  en  1914,  Des  observations  analogues 
par  la  durée  de  l’évolution  ont  été  publiées  par  Froment,  Coirat,  Dechau- 
me  et  par  Garcin  ;  ces  auteurs  insistent  sur  ce  caractère  lentement  évo¬ 
lutif,  et  c’est  à  leur  avis  le  meilleur  argument  clini([ue  à  opposer  à  l’hypO" 
thèse  d’une  lésion  néoplasique  en  activité. 

En  dehors  des  signes  radiologiques  peu  nets,  un  argument  important  à 
invoejueren  faveur  du  diagnostic  de  tumeur  de  la  base  est  la  notion  de 
fréquence  ; 

(ies  néoplasies  basilaires  sont,  en  effet,  relativement  beaucoup  plus  fré- 
((uentes  ([ue  les  méningites  localisées  de  cette  région  ;  ce  dernier  argU' 
ment  nous  ferait  plutôt  pencher  vers  ce  diagnostic  de  néoplasie. 

Hydrocéphalie  à  développement  rapide  par  tumeur  épeo- 
dimaire  oblitérant  le  l^V'^  ventricule.  —  Sur  la  valeur  d® 
la  douleur  occipitale  et  de  l’attitude  de  la  tête  dans  les 
tumeurs  de  la  région,  par  MM.  Cl.  Vincent  et  Marcel  David- 

MM.  Cl.  Vincent  et  M.  David  présentent  les  pièces  d'un  petit  malade 
atteint  d’hydrocéphalie  à  développement  rapide  avec  stase  papillaire. 

Ils  avaient  porté  chez  lui  le  diagnostic  de  tumeur  oblitérant  le  1^' 
ventricule  en  se  fondant  sur  les  troubles  suivants  :  attitudes  de  la  tète 
d’abord  en  extension,  puis  tombant  en  avant  et  à  gauche,  parésie  des 
mouvements  des  yeux  à  gauche,  nystagmus,  douleurs  à  la  pression  des 
bosses  occipitales  distendues.  Paraplégie  spasmodique  du  type  Lyttle 
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aux  membres  inférieurs,  phénomènes  cérébelleux  aux  membres  supé¬ 
rieurs.  impossibilité  de  se  tenir  debout. 

Ils  donneront  l’observation  détaillée  après  examen  des  pièces,  en  même 
temps  que  celle  d'un  autre  enfant  présentant  un  syndrome  presqu’iden- 
tique  qui  doit  être  opéré  dans  cpielques  jours. 


Le  rôle  préparant  de  la  syphilis  dans  le  zona, 

par  J.  LuERMiTTii  et  N.  Kyiuaco. 

Depuis  fort  longtemps,  on  a  remarqué  la  fréquence  avec  laquelle  cer¬ 
taines  affections  du  système  nerveux,  telles  que  la  paralysie  générale,  et 
le  tabes,  se  compliquent  d’herpès  zoster  et  l’on  sait,  depuis  la  mémoire 
célèbre  de  Head  et  Campbell,  combien  est  banale  la  notion  de  syphilis 
«lansJes  antécédents  des  zoslériens.  —  Toutefois,  l'idée  que  l’infection 
tréponémique  j)eut  jouer  un  rôle  indirect  dans  l’éclosion  du  zona  se 
heurte  à  une  résistance  de  la  part  de  certains  neurologistes,  telle  qu’il 
nous  a  semblé  nécessaire  d’apporter  ici  un  ensemble  de  faits  qui  montrent 
clairement,  croyons-nous,  que  la  précession  de  l’infection  syphilitique 
sur  l’herpès  zoster  ne  peut  être  tenue  pour  une  coïncidence.  Comme 
lant  de  syphilis,  la  syphilis  des  zostériens  n’apparaît  pas  au  premier 
cegard  ;  souvent  l’infection  spécifique  demande  à  être  recherchée  clini- 
quement  et  sérologiqueinent  pour  être  dépistée.  Et  telle  est  la  raison 
niajeure  de  la  surprise  qu’éprouvent  des  médecins  expérimentés  à  la  vue 
<Iu  neurologiste  fouillant  le  passé  et  creusant  le  présent  d’un  zostérien 
pour  y  mettre  en  lumière  l'action  du  virus  tréponémique. 

Les  documents  ([ue  nous  apportons  aujourd’hui  ont  été  pris  dans  notre 
'service  de  l’hospice  Paul-Brousse  et  recueillis  en  toute  impartialité,  en 
dehors  de  toute  idée  de  publication  ultérieure. 

Cest  dire  (|ue  notre  en(|uète,  pour  applicpiée  qu’elle  ait  été,  pèche  plu- 
par  défaut  (|ue  ])ar  excès,  et  que,  dans  certains  cas  que  nous  avons 
placés  dans  le  cadre  des  faits  indemnes  de  syphilis,  une  recherche  plus 
^ystématicpie  et  plus  approfondie  eût,  peut-être,  pour  certains,  dévoilé 

la  spécificité. 

Quoi  (|u’il  en  soit,  voici  les  faits  que  nous  avons  groupés  suivant  leurs 
^hi'iités,  en  cas  où  la  syphilis  est  attestée  pour  les  symptômes  cliniques 

les  réactions  sérologiques,  en  cas  où  la  syphilis  a  été  dévoilée  par  la 
ï’eaction  de  Bordet-Wassermann  dans  le  sang,  en  cas  où  la  spécificité  s’est 
^llirinée  uniquement  par  des  manifestations  cliniques  incontestables. 

Enfin,  dans  un  dernier  groupement,  nous  avons  inscrit  les  cas  e 
Pamice  indemnes  de  toute  infection  syphiliticpie. 


I  ap- 


Mmo  Dom...,  r/,)  nus.  —  l'seijilo-tiullinire.  /.oun  iuLei'r.ostnl,  accideiiL  primitif  en  1899. 
Mm**”"''  'LâO  nlhum.  Ij.-VV.  -p. 

Vu....,  (io  ans.  —  Sénilité.  Zona  (mreieo-l'ni-ial  gauche  avec  amyotrophie  des  inus- 
®sdu  cou.  IG  enfants,  15  morts  en  bas  âge  de  convulsion  et  méningite.  B.-W.  -f-  4  iü 
IP'»'  2  fois). 
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cii'Ti':  ni':  Ahi  jioi.ocih  de  i>Aitis 


M.  Mauii...,  72  ans.  —  Lacunaire.  Zona  fcssici:  et  jaïubier.  Cicatrices  de  gomme 
à  la  l'ace,  inleruo  de  lu  cuisse,  B.-W.  +. 

ÎVI"">  Lau...,  80  ans.  -  Zona  gauclie  (j-à  C“,  avec  syndrome  de  Claude-Bernard  Ilorner 
el.  paralysie  du  deltoïde  gaucho,  .\p6vrisme  de  la  carotide  droite,  insultisance  aortique 
B.-W.  -I-.  T.  A.  'i? 

M.  Mauiî...,  72  ans.  -  Zona  intercostal  gauclie.  Syphilis  tertiaire  vérifiée  par  his¬ 
tologie,  disparue  par  traite.ment.  B.-W.  +. 

M,  Sau...,  09  ans.  —  Zona  récidivant  do  S’  à  droite.  Aortite,  Glangor  du  2“  bruit. 
Souflle  systoliipie,  iralop.  T.  .A.  20  —  13.  B.-W. 

M"'“  lîm:....  1.3  ans.  ~  Paralysie  générale.  Zona.  Mari  tabétique.  B.-W. 

.VI'""  Mau...  —  Zona.  .Abolition  des  rél'lexos.  Membres  inférieurs,  cicatrices  dou¬ 
teuses.  Aortile.  T.  .A.  24  -9,  B.-W.  -(-. 

.M'“"  Maho....  17  ans.  —  Tabes,  cécité.  Zona  U12  Ll.  B.-W.,  +. 

M'""  Hr(;n...  -  Zona  droit  L=  I.’'.  .Aortite,  souffle  systolique.  Clangor  du  2«  bruit.  T. 


VI""'  Mi;n...,  28  ans.  -  Zona  Ihora'dipie.  .Syphilis  cérébrale.  B.-W.  -f. 

II.  ■  Syimiims  cciMonn  nr  iiKACrroN  si'moLOGiquis  ni'-.gative. 

M'""  Staiî...,  73  ans.  —  Zona  intercostal  droit.  Syphilis  tertiaire.  Aortite  cliniqueet 
radiologique.  B.-W.  =  0.  T.-.A. 

M'"«  Gno...,  (34  ans.  —  Zona  gauche,  D'  IJ*.  .Artérite  cérébrale,  aortite  clinique,  ra¬ 
diologique.  Inégalité  pupillaire.  B.-W.  =  0. 

M.  Scu...,  ans.  —  Zona  droit  0“  G'.  .Abolition  des  rotuliens  et  des  achillécns.  Me- 
gaoolon  sigmoïde.  B.-W.  —  0. 

M.  Des...,  48  ans.  —  Zona  gauche,  (7‘GL  cécité  par  kératite  et  glaucome,  loucoplasie 
commissuralc.  B.-W.  0. 

.M'""  (iin,  70  ans.  —  Zona  gauche  Id  Id.  Tabes.  B.-W.  =  0. 

III.  —  SyI'IIILIS  SÉIIOI.OniylIE  sans  symptômes  cliniques  évidents. 

M.  .Munt...,  08  ans.  ■  -  Zona  S»  gauche.  B.-W.  -f-. 

M.  Oio...,  05  ans.  —  Zona  droit  I)  l)‘^  signes  fiyramidaux  à  gaucho.  B.-W.  -t-. 

M.  I.E.i...,  50  ans.  -  -  Zona  opht.'dnii([ne  gauche.  C‘ CMl.-W.  q-. 

M.  Pi-.T...  -  Zona  intercostal  gauche,  hémiplégie  droite  avec  aphasie,  B.-W.  +'• 

M"'“  Giiau....  52  ans.  —  Zona  intercostal.  Tumeur  du  sein  droit.  B.-W.  1  -f. 

M"'“  (lEii..,,  57  ans.  —  Zona  intercostal  gauche.  D  ',  L  ',  L-,  B.-W.  -p. 

VP""  Mau...  -  -  Zona  cervico-facial  gauche.  B.-W.  +.  Astasie  -  abasic. 

VI .  I,nr...,8l  ans. —  Zona  G’  G'  gaucho,  diabète,  insnllisanc.e  mitrale,  rétrécisse¬ 

ment  aortique,  B.-W.  -f. 


Gas  IMiivmnes  en  APPAnENCÉ  DE  SYPHILIS. 

M"'"  Heu...,  72  ans.  -  Zona  gauche  I)''  D'  Maladie  de  Uercum  fruste.  B.-W.  =  0 
Vl"'“  Biv...,  04  ans.  —  Zona  intercostal  gauche,  glaucome,  B.-W.  =  0. 

M.  (4c...,  70  ans.  -  Zona  cerv.  gauche,  G‘,  G‘.  Pas  do  B.-W. 

M'""  Gi...,  70  ans.  -  Zona  D’  I)' gauche,  avec  rétraction  du  mamelon.  B.-W.  =  0« 
M'""  N  Eli...,  78  ans.  -  Zona  G*  D',  B.-W.  =  0. 

M'""  .Un...,  77  ans.  -  Zona  L  l^  gauche  B.-W.  0. 

.M'""  Bois...,  08  ans.  —  Zona  intercostal  gauche.  .Maladie  de  Parkinson.  B.-W.  =  0i 
M.  Bis...,  72  ans.  —  Zona  ophtalmique,  droit.  B.-W,  =  0.  hémiplégie  droite. 

VI.  Vin,  35  ans.  —  l)i[)légie  cérébrale  infantile.  Zona  intercostal.  B.-W.  =  0. 

Dc.s  tlonnces  stati.stiqiie.s  qui  |)récédeiil,  il  a|)[)ert  clairement  que  la  fré- 
(|iience  avec  la{[iielle  se  rencontre  rinl'eclion  sypliilitiifue  chez  les  zosté- 


coïncidence  pure- 
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riens  n’est  pas  banale  et  ne  peut  être  tenue  pour  une 
ment  fortuite. 

Sur  33  cas  de  zona,  nous  trouvons  la  syphilis  dans  24  cas,  soit  une 
proportion  de  72,  7  %,  Et,  ainsi  que  l’attestent  les  faits,  que  nous  avons 
rapportés,  chez  les  24  malades  entachés  de  syphilis,  la  tréponémose 
s  accusait  chez  11  sujets,  par  des  signes  cliniques  et  sérologiques  :  cica¬ 
trices  des  gommes,  anévrysme,  aortite,  tahes  paralysie  générale  ;  chez 
5  malades,  la  spécificité  se  marquait  par  des  lésions  syphilitiques  :  tahes, 
l<ératite  avec  leucoplasie,  aortite  avec  inégalité  jDupillaire.  Enfin,  chez 
8  sujets,  la  syphilis  était  attestée  seulement  par  une  réaction  de  Wasser¬ 
mann  franchement  positive. 

Nous  ajouterons  que,  parmi  les  9  malades  en  apparence  indemnes  dé 
spécificité,  2  ne  furent  pas  soumis  à  la  réaction  de  Wassermann. 

De  ces  faits  que  conclure  sinon,  répétons-le  une  dernière  fois,  que  la 
syphilis  chez  le  zostérien  n’est  pas  l’elfet  d'un  hasard  malheureux  et  pure 
duplication  morbide,  mais  que  la  spécificité  héréditaire  et  surtout  acquise 
estime  condition  prédisposante  à  l’éclosion  du  virus  de  l’herpès  zoster. 

Lohtat-Jacob.  —  On  ne  peut  que  convenir  que  le  zona  est  indépendant 
8e  toute  syphilis  Depuis  mon  entrée  à  Saint- Louis  en  1921,  j’ai  entrepris 
la  révision  des  zonas  par  rapport  à  la  syphilis  et  il  ne  ressort  pas  des 
l^aits  que  le  zona  soit  syphilitique  ou  plus  fréquent  chez  les  syphilitiques. 
Si  on  tait  porter  les  examens  chez  des  malades  âgés,  il  n'est  pas  impos¬ 
sible  de  trouver  syphilis  et  zona  réunis,  parce  que,  au  cours  de  la  vie,  ces 
8eux  aléas  peuvent  se  rencontrer,  mais  si  on  envisage  le  zona  qui  vient 
an  série  au  moment  de  certaine  saison,  et  (|u’on  prenne  ces  cas-là. 


Syndrome  de  polioencéphalite  subaiguë  avec  myasthénie 
isthmo-spinale  consécutive  à  une  dengue,  par  M.  Tkabau» 
(prcsenlé  par  M  le  Prof.  Claude). 

Apportant  à  vos  réunions  une  note  exotique,  nous  avons  l’honneur  de 
■^'ous  présenter  aujourd'hui  une  des  complications  de  la  dengue,  l’atteinte 
subaigué  des  noyaux  gris  du  mésencéphale  au  décours  de  celte  maladie, 
i  otre  observation,  en  dehors  de  l’intérêt  offert  par  une  étiologie  rare, 
Piésenle  aussi  un  grand  intérêt  neurologique,  le  syndn-ime  relaté  parti¬ 
cipant,  par  ses  caractères  complexes,  à  la  fois  des  polioencéphalites  aiguës 
totales  et  de  la  myasthénie  hulho-spinale,  type  Erh-(loldflam. 

Notre  sujet,  ,iu  cours  il’uuc  épidémie  sévère  do  deiiffue,  qui  .a  sévi  sur  toute  la  Syrie 
'^té  dernier,  est  atteint  par  la  vajtuo  épidérniciue  qui  a  dérerlé  sur  sou  quartier,  n’épar- 
ffaant  aucune  maison,  aucune  famille.  Comme  tous  les  autres  malades,  il  a  été  arrêté 
pleine  activité,  sans  prodromes,  par  une  céphalée  très  vivo,  une  courliature  généra- 
‘sée,  du  vertige,  une  température  élevée  :  39»  et  40°,  des  douleurs  articulaires  au  niveau 
genoux  principalement,  donnant  une  sensation  de  broiement  si  caractéristique  et 
pénible,  que  les  indigènes  appellent  en  effet  la  maladie  «  l’Abou  Rckab  »,  c’cst-iï  dire 
a  lirise-genoux  ».  Puis  était  apriarue  l’éruption  typique  morbilliforme  sur  tout  le  corps, 
l'cspectant  le  visage,  les  muqueuses,  les  voies  respiratoires,  d’où  absence  d’oncWiène- 
”ient,  d’épipbora,  de  toux,  de  signes  bronebitiques  et  pulmonaires,  ce  qui  permettait  de 
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riiifo  le,  (liiif.'ii(is|  i<;  (lilïcirtilii'l  ii:iliil  in'l  iivc.;;  In  l■oll|;ol)Il!  irnillciii’s  nssc,/,  rare  en  Syrie. 
I  .’évoliil.iou  lie.  In  innlnilie  él.nil,  l'n  vornlile.  .Vprè.s  imc  |iérioil(;  iriiiie  Imilnino  environ, 
lu  lièvre  lonilmil.,  réryllièiiie  s’esi.onipnil,  ee  iiiii  esl.  In  rètrle,  innis  il  persisLnil  aussi  cori- 
rorméiiieul,  n  eeLlo  inèine  rèe|e  une  nslhénie  proeressivo  des  orbieulaires  do.s  pau¬ 
pières,  le  rnainde  ne  ponvail,  l'ermer  les  yeux  ipie  dillieilenienl.,  eel.Le  parésie  s’ace, usait 
pmeressivenient  el,  il  fallait  liiontôt  la  pression  des  doigts  sur  la  paiipièi-e  supérieui'C 
pour  rabaisser  an  moment  de  dormir.  I.Vnil  demeurait  malgré  louL  incomplètement 
fermé  |iondant  le  sommeil,  'rons  les  mouvements  du  globe  oculaire  élaient  conservés; 
aucun  strabisme,  pas  de  troubles  pu|iillaires.  Mais  le  malade  éjirouvait  do  la  dilllculté 
de  la  parole,  se  rendant  conifil.e  que  celle-ei  était  gênée  du  fait  de  la  langue  et  aussi  de.s 
lèvres,  l.e  nmtiii  du  moins  la  parole  était  corrode,  mais  s’il  parlait  quelque  tcmjis,  il 
éprouvait  de  la  faligue  à  arlieulor,  et  la  parole  devenait  pénible  et  bredouillaide.  J. a 
voix  aussi  él  I  il  uasoniiée  et  un  peu  monotone.  I.a  masi  isation  était  gênée  aussi.  Les  ali- 
nmtds  se  rassemblaieni  (mtre  l’arcade  dentaire  et  la  lèvre  inférieure,  il  les  fallait  obasser 
dans  la  bomdie  avec,  les  doigts,  pour  aidiever  de  les  màidie.r  et  de  les  déglutir.  La  déglu¬ 
tition  èlail  peu  Iniublée,  cependaiil.  L’aide  de  sinier,de  souiller, de  faire  la  moue  étaient 
presque  inqiossibles.  (lu  observait  par  momenis  des  e.oni l'actions  librillaires  rlu  denri- 
orbieulaii'c  infèriem-  di'oil  des  paupières.  Le  bas  du  visage  était  un  peu  ligé  et  on  notait 
une  sali\ation  abondanle  (|ue  le  irrrdade  essuyait  constamment  à  la  commissui'e  labirde 
di’oile.  L’examen  mrrveux  coirtplel  ne  ré\élait  iiar  ailleurs  aucun  trouble  de  la  molri- 
cité,  de  la  sensibilité  et  des  réflexes.  Lnlin  l’examen  somatique  général  ne  décelirit 
aucun  li’ouble  morbide,  sauf  un  abaissemeni  considérable  rie  la  [iression  artérielle 
domianl  la  raison  de  l’asi  bénie  ne,r\  ense  rd,  musenlaire  générale  et  de  la  fatigabilité 
muse.ulairr'  rapide  des  muscles  de  la  lace,  de  la  langue.  Les  [iressions  étaient  en  effet 
(oscillomètre  d(i  l’a'dion)  l‘.\l  -  ;  pin  .  K...  Kl  .  I. 

Les  antéeédeids  sypbilil  iipies  élaient  absents.  I.’analyse  du  liquide  cépbalo-racbidieu 
un  montrait  10011  d'anormal  aux  fioinls  de  vue  rdiimique, cytologique  et  biologiipie.  I.es 
réactions  éleclriqiies  des  nerfs  et  des  niusrdes  n’ont  [lu  éti-e  (d'fee.tnées  sur  place.  .Nous 
prescrivions  l’adrénaline  rd.  la  stryrdinine  a  bailles  doses.  Les  ti’oubles  musculaires 
du  coté  gauche  de  la  face  s’atlénuaient  très  riqiidement,  md, animent  la  parésie  faciale, 
sifller  un  peu  mieux,  la  parole  devenait  plus  aisée,  les  la- 
laraissait,  la  sialorrtiée  s’atténuait,  l’adl 
I  jours.  Mais  des  troubles  demeuraient 


le  malade  semblait  souille 
biales  étaient  plus  nel  les. 
gauche  se  fermait  lolalei 
dans  .e  domaine  du  fa 
ètaid  très  md.,  enfin  h 
rpii  aurait  vu  alors  I 
poser  fatalement  le  d 
avec  prédominance  j 
(dns  de.  Heyrouth,  cc 
meilleur,  l’asthénie  av 
rielle,  ipioiiiue  ainélio 


I  droit,  I  (ml  droit  ne  se  lerinant  [ilus,  le  signe  de  hurles  l.lcH 
ouidie  se  déviant  legereinent  vers  la  gauche,  si  bien  que  celui 
dude  pour  la  première  lois,  ignorant  les  anainnésiques, devait 
aïostie,  de  paralvsie  faciale  totale  droite  du  ty[ie  musculaire 
e  laeial  supérieur,  (..  est  en  elle.t  le  diagnostic,  que  les  niédc- 
tes  par  le  malade,  ont  [lorte  ultérieurement. Mais  l’état  étant 
disparu,  la  latigue  s  était  amendée,  bien  ((UC  la  pression  arté- 


Lc  (liaffiioslic  (itiolofiiciue  ne  (louvait  |)r(iteraii  inoindrc  doute.  C’e.sl  au 
coursd’une  épidéniie  de  dengue  el  au  cours  d’une  dengue  que  le  .syndrome 
ol)servt!  s'est  maniCeslci  ;  aussi  était-il  impossible  d’invcxiuer  une  encé- 
phalile  é])idémi(pie,  d'autant  (pi'il  n'en  existait  pas  en  ce  moment  à  Damas, 
(|ue  le  malade  n’avait  jamais  |)réseiilé  d’liy|)ersomnie  el  avait  un  li(|uidc 
céplialo-racbidien  normal,  n'ayant  manil'eslé  ;  ul  lérieurenient,  d'autre  sé- 
(|uelle  de  la  jiaralysie  faciale  ([ui  a  disparu  d'ailleurs  aujourd’hui.  Il  esl 
vrai  cpi’il  est  (leu  dans  les  habitudes  de  la  dengue  de  faire  des  complica¬ 
tions  nerveuses,  les([uelles  n’existent  (pie  dans  les  fausses  dengues,  ainsi 
(pie  les  appelle  liogyers  et  (pii,  au  lieu  d’être  des  maladies  ériqilives  et 
infectieuses,  comme  l’est  la  dengue  observée  dans  le  bassin  oriental  de 
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la  Méditerranée,  sont  des  lièvres  exotiques,  saisonnières  inoculées  par  des 
culicides  ou  des  stégoniies  et  sont  observées  d’ailleurs  dans  d’autres  ré¬ 
gions  du  globe  :  les  Indes  ou  les  deux  rives  de  l’Atlantique.  Aussi  le  syn¬ 
drome  observé  par  nous  présente-t-il  un  véritable  intérêt,  du  l'ait  de  sa 
rareté,  mais  aussi  du  l'ait  des  signes  nerveux  qui  empiètent  sur  deux  syn¬ 
dromes  considérés  comme  très  distincts  :  la  polioencépbalite  aigue  et  la 
myasthénie  bulbo-spinale.  En  elTet.on  peut  mettre  au  compte  de  la  polio- 
encéphalite  la  parésie  de  la  langue,  des  lèvres,  du  palais,  se  traduisant  pâl¬ 
ies  troubles  delà  parole,  de  la  déglutition,  de  la  mastication,  l’écoulement 
mcessant  de  la  salive,  la  parésie  de  l’orbiculaire  des  paupières,  le  trem- 
Ideinent  librillaire  d’un  demi-orbiculaire  et  enfin  la  paralysie  faciale  du 
type  nucléaire  demeurée  longtemps  à  titre  de  séquelle.  Au  compte  du 
syndrome  d’Erb  Goldllam,  il  faut  inscrire  la  fatigabilité  musculaire,  l’as¬ 
thénie,  l’accroissement  des  parésies  par  la  mise  en  activité  des  muscles 
fit  enfin  l’insulfisance  surrénale  évidente  ressortant  de  cette  fatigabilité  mus¬ 
culaire  extrême,  de  l’asthénie  générale  et  de  l’hypopression  marc|uée  par¬ 
ticulièrement  anormale.  Cette  diminution  de  la  pression  artérielle  à  un 
taux  où  on  ne  la  rencontre  que  très  rarement  en  clinique  est  cependant  com¬ 
mune  dans  la  dengue.  C’est  elle,  comme  l  a  démontré  Kboury,  (|ui  imprime 
^  la  maladie  et  la  convalescence  toujours  traînantes  leur  caractère  Aussi 
•’ avons-nous  pas  été  autrement  surpris  de  la  rencontrer  et  ainsi  s’expli¬ 
que  aisément  la  myasthénie  isthmo-spinale  observée.  Parailleurs,  l’atteinte 
des  noyaux  isthmiques  créant  une  polioencépbalite  réelle  ne  saurait  éton- 
*’cr  non  plus  de  la  part  d’une  affection  comme  la  dengue  qui  apparaît 
comme  résultant  de  l’action  d’un  virus  filtrant,  et  l’on  sait  l’affinité  habi- 
Eielle  des  virus  filtrants  pour  la  substance  grise. 

■Ataxie  aiguë  posttyphique  avec  syndrome  radiculo-poly- 
névritique,  par  René  Sciihapf  (d’Alger) 

l^urmi  les  états  disparates  que  leur  symptomatologie  permet  de  dési¬ 
gner  sous  le  nom  d’alaxies  aiguës  et  dont  Decourt  (1927)  a  essayé  la  classi- 
ication  nosologicpie,  il  y  a  une  forme  évolutive  particulière  d’ailleurs  très 
exceptionnelle  :  certaines  polynévrites  aiguës,  d’origine  toxique  ou  infec- 
beuse,  peuvent  réaliser  une  ataxie  aiguë,  un  tableau  très  voisin  de  l’ataxie 
niguë  tabétique  de  Cuillain.  Ces  formes,  ejui  rentrent  dans  le  cadre  du  ner- 
^n-tabes  périphérique  de  Dejerine,  méritent  pour  Decourt  le  nom  d’ataxies 
^*guës  polynévriti(|ues. 

^ous  avons  dernièrement  eu  l’occasion  d'observer  une  ataxie  aiguë 
^■sttyphique  avec  syndrome  radiculo  polynévriti(|ue  chez  un  malade  de 

■  le  Professeur  Costautini  (c(ue  nous  tenons  à  remercier  ici  de  nous  avoir 
‘Confié  l’examen  de  ce  malade). 

^  OnsKiivATioN.  —  Sp...  (lie  llainhoiii-^q,  àfré  de  ims.  Matelot  sur  le  liale.au  «Scliwar- 
'’ccii'it  de  Calcutta.  Atleiiitde  lièvre  typhoïde,  il  esLadiiiis  à  Muer,  le3  octobre 
tal  '  b'ipilal  d’I'll  Kettar.  Convalescent,  il  est  évacué,  le  2(j  novembre  1927,  à  l’Iièpi- 
lie  'le  -vl-  le  l’rolesscur  GostaïUini,  pour  une  petite  plaie  atone  au 

'C  U  une  injecliou  hyiiodermique. 
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iNous  cxaniiaoDS  ce  nialiide,  le  l.'l  jaiiviei  où  nous  sommes  d’emblée  frappé 

par  une  très  f'ramlo  alaxie  à  Lype  labéUi]ue  et,  une  sramle  dilliculté  dans  l’émission 
lies  sons.  Sur  i|uesLion,  le  malade  mus  dit  ((ue,  depuis  sa  cü.ivales(;ence,  il  n’a  jamais 
pu  se  Lonir  sur  ses  Jambes,  ipi'il  avail  de  ('rosses  dilIiculLés  pour  se  servir  de  ses  mains 
et  que  sa  voix  avait  complètement  cimni'o  et  était  devenue  très  faible. 

\Ay  xhiliiin  di-.bnnt  i'X  la  m'irc/ii;  sont  impossibles.  Le  malade  ne  peut  se  maintenir 
sur  ses  Jambes  qui  se  déiobent,  s’entrecroisent,  n’obéissent  à  aucun  mouvement  de 
direction. 

\u  lit,  les  mou\'emeid,s  voloid, aires  des  extrémités  sont  possibles,  mais  fortement  f'cnés 
par  la  grosse  alaxie.  l’oin-  étendre  le  membre  inférieur  fléchi,  le  malade  lance  la  jambe 
et  i-epose  le  talon  brusquement  sur  le  lit,  un  peu  au  liasard.il  perd  littéralement  ses 
Jambes  dans  son  lil.  [I  lui  est  impossible  de  prendi’ft  la  position  ventrale  du  fait  qu’l! 
n’ai'five  pas  à  coordonner  les  mouvements  des  rnernbr'es  inférieurs,  du  tronc  et  des 
mertrbres  supérieurs.  La  même  ('randc  dilliculté  se  montre  dans  la  pr'élie  ision  dos  objets 
les  plus  habituels.  Ilarrs  les  rnaniouvres  du  talon  au  t;onou,  du  talorr  au  doigt,  du  doigt 
au  doigt,  du  doigt  au  ne/,  du  doigt  à  l’oreille,  apiiarait  une  grande  ataxie,  même  quand 
le  mahule  garnie  les  yeux  ouverts.  L’ocebrsion  ries  yeux  exagère  considérablement  ces 
troubles.  L’analyse  de  cette  incoordination  montre  r|u’il  s’agit  d’rrne  ataxie  du  type 
tabétiipio.  Il  n’y  a  pas  de  trerrdihsrncnt  intentionnel  ni  île  l’Iiypermétrie,  mais  un' 
désorientation  spaMale.  La  force  sci/rw.ntiiire  est  diminuée  aux  membres  sujiérieurs  et 
inférieurs.Lès  troubles  parétiques  sont  surtout  nets  pour  les  muscles  exterrseurs  du  pied 
et  des  orteils  des  deux  cétés  ;  les  pieds  ont  une  tendance  à  se  mettre  en  équinisme. 
L’écartement  des  doigt.s  est  très  limité.  La  résistance  élastique  air  rapprocliernent  forcé 
des  doigts  écartés  est  presque  nulle.  Les  autres  groupes  rnusculair-es  des  extrémités 
sont  également  atteints,  ainsi  ((lie  les  mus. des  du  tronc,  et  du  c.ou.  La  flexion  combinée 
du  tronc  et  des  membres  inférieui's  est  impossible,  de  même  la  irressioii  abdominale.  Les 
mou /ente. rts  respiratoires  du  tronc  sont  [iresqiie  nuis,  la  tète  tombe  facilement  en 
avant.  On  note,  dans  ces  leri'itoircs  pai'ésiés,  de  riiy()otonie  et  une  certaine  atro|diie 
rnti.seulaire.  Les  troubles  ataxiifues  et  pai'étiques  dimiiuierit  des  cxti'émités  vers  les 
centres;  ils  sont  moins  accusés  quand  on  examine  des  régions  [dus  l'apirrochéi's  delà 
racine  dos  membres. 

Les  icflcxcs  iiiédioplantaires,  aclrillcens,  rotuliens,  tibio-fémoraux  et  |)érouéo- 
férnoi'aux  postérieurs,  rnédiopubien,  des  rebords  c.ostaux,  sterno-costaux,  sterno- 
bi'acliiaux,  dos  fléchisseurs  des  doigts,  tricipitaux,  (ubito  et  radio-pronateu.s,  stylo- 
radiaux  sont  abolis. 

Les  réflexes  cnUittés  plantaires,  ci'émastériens  et  abilominaux,sont  abolis.  11  n’sxiste 
(ras  de  signe  de  Habinski.  La  réfleclwilé  idio-niaaculaire  est  plutôt  vive. 

La  mananwre  de  la  jainlie  de  M.  Bari'ô  est  également  du  type  tabétique.  Les  jambes 
ne  garilen.t  pas  lu  positioi'  verticale  ((u’on  leur  donne;  elles  se  portent  tantôt  en  dedans, 
tantôt  et  le  (ilus  souvent  en  dniiois  ;  mais  sans  défloxion  aucune  ;  les  muscles  [rostérieurs 
de  la  cuisse  restent  contractés. 

Il  n’y  a  pas  de  troubles  splrinctéricns  vrais,  à  part  une  légèr-e  consti[)atii>r?. 

La  «ensihililé  siiprrlicielle,  tactile,  a  la  (riqùi'e  et  tlierrniquo,  est  (lartout  conservée  et 
normale.  Subjectivement,  le  malade  n’a  pas  à  (iroprement  (lai'ler  de  douleurs  ni  de  four- 
millemunis,  mais  il  accuse  parfois  une  sensation  de  tension  dans  les  mollets  et  une  sensa¬ 
tion  de  fi'oid  des  membres  inférienr's,  sans  que  nous  trouvions  un  l'ofroidissement  ob¬ 
jectif  dos  téguments  externes. 

I  a  pression  des  masses  mnsr.nlaires  des  mollets  et  de  la  Jambe,  dos  pieds,  des  muscles 
de  la  cuisse,  des  muscles  dos  mains  et  avant-bras  et  même  des  muscles  thoraciques  est 
douloui'ouse.  lùi  [larl  iculier,  l’Iiypei'esthésie  [ilantaii'e  [irofondc  se  manifeste  (lar  une 
sensatior  de  briôlui'e  cl  |iar  un  mouvement  de  défense  du  membi'o  inférieur.  La  pression 
des  Irancs  nerveux  (point  rétro-malléolaire,  an  oi'Cux  [)0[)lité,  (loinls  de  Vallcix,  etc.)  est 
également  très  douloureuse.  Le  signe  de  Lasègue  est  positif. 

Le  sens  des  allilndes  seijmrnlaires  est  très  altéré  aux  membres  sujiérieurs  et  inférieurs, 
l.e  malade  est  inca|iable  de  dire  dans  quelle  [losilion  on  met  les  orteils,  les  pieds,  laS 
Jambes,  les  phalanges  des  doigts,  les  doigts,  les  mains,  les  avaid.-bras.  (’(!S  troubles 
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8rthro';m6liques  sont  moins  uiarquoes  pour  les  cuisses  et  les  bras.  I.a  localisaliou, 
par  rapport  à  son  scliéma  corporel  des  sensations  tactiles  normalemeiit  perçus,  est 
impossible.  Les  cercles  de  Weber  sont  rlarqis  ;  à  la  l'ace  palmaire  des  mains,  le  malade 
discrimine  les  deux  points  seulement  à  un  écartement  de  5  cm.  du  compas  de  Weber. 

Aux  deux  mains,  il  existe  une  stéréo-  et  une  barii-ancsthésie  totale  ;  des  objets  d’usage 
courant  et  leurs  formes  ne  sont  nullement  i)erçus. 

Nerfs  crâniens.  — ■  Il  existe  des  troubles  de  la  déglutition  et  de  la  pluniatiou  :  le 
malade  avale  de  travers  ;  la  voix,  qui  était  auparavant  normale,  est  devenue  picsque 
aphone  ;  il  lui  est  difficile  et  pénible  d’émettre  un  son.  La  respiration  est  difficile,  superti- 
ciolle.  La  langue  est  également  atteinte  dans  sa  mobilité  :  la  pointe  de  la  langue  ne  dépasse 
pas  la  lèvre  inférieure.  Les  réflexes  nauséeux  et  vélo-palatiu  sont  abolis.  Le  nerf  facial 
Otle  trijumeau  sont  intacts.  Les  réflexes  massétérin  et  de  Mac  Garthy  sont  conservés. 

Vexamcn  oculaire  est  négatif.  Les  mouvements  des  globes  oculaires  sont  normaux. 
Le  malade  n’a  jamais  eu  dos  troubles  de  la  vue.  Les  pupilles  sont  égales,  régulières  et 
■’èagissent  très  bien  à  la  lumière  et  à  l’accommodation. 

Le  malade  est  mort  brusquement  dans  une  syncope,  avant  que  nous  puissions  ter¬ 
miner  notre  examen  des  autres  nerfs  crâniens.  Un  examen  laryngosoopique  aurait  pu 
hous  montrer  l’état  des  cordes  vocales  et  la  radioscopie  aurait  dû  nous  renseigner  sur 
le  fonctionnement  du  diaphragme.  11  aurait  également  été  intéressant  île  connaître  la 
formule  sanguine. 

Notons  l’absence  constante  d’hyperthermie. 

L’examen  électrique  aurait  donné  une  excitabilité  normale,  mais  nous  n’avons  pu 
Obtenir  du  laboratoire  des  renseignements  précis  sur  les  groupes  musculaires  examinés . 

Dans  le  sang,  les  réactions  do  liordet-Wassermann  et  de  Ilecht  étaient  négatives. 

Ponction  lombaire  :  Liquide  clair,  eau  de  roche.  Gytoiogie  :  1,5  lympho  par  mmc. 
Albumine  :  0,70.  B.-W.  :  négatif.  Benjoin  colloïdal:  négatif. 


En  résumé,  un  homme  de  45  ans,  à  la  suite  d’une  fièvre  typhoïde,  pré- 
^onte  une  grosse  ataxie  des  4  membres  avec  abolition  des  réflexes  et  dis¬ 
sociation  très  nette  entre  l’atteinte  des  sensibilités  profondes  et  l’intégrité 
sensibilités  superficielles.  L’examen  révèle,  en  outre,  des  troubles paré- 
'fflues,  sans  qu’on  puisse  déceler  un  signe  de  la  série  pyramidale.  Les 
Iboubles  sensitifs  ataxiques  et  parétiques  sont  d’autant  plus  marqués  que 
^  on  s’éloigne  des  racines  des  membres  et  que  l’on  se  rapproche  des  extré¬ 
mités  distales. 

L  incoordination  musculaire  domine  le  tableau  clinique.  Il  n’existe 
®ucun  signe  de  la  série  cérébelleuse.  Par  contre,  cette  désorientation  spa¬ 
tiale  sensitive  et  périphériipie  montre  une  analogie  frappante  avec  les 
®taxies  aiguës  tabétiques  de  M.  G  uillain.  Mais  il  n’y  a  pas  de  troubles 
*’Phinctériens,  il  n’y  a  pas  de  signe  d  Argyll-Robcrtson,  les  réactions  biolo- 
8'ques  dans  le  sang  et  le  céphalo-rachidien  ne  donnent  aucune  indication 
sujet  d'une  affection  syphilitique.  La  filiation  évolutive  des  phéno¬ 
mènes  montre,  du  reste,  ([uc  ce  syndrome  ataxiipic  fait  directement  suite 
à  Une  fièvre  typhoïde. 

Ear  contre,  un  signe,  sur  la  valeur  ducpiel  Dejerine  avait  déjà  insisté. 
Présente  un  intérêt  diagnostic  considérable  :  c’est  la  douleur  à  la  pression 
*>  masses  musculaires  et  des  troncs  nerveux.  Ce  signe  n’existe  jamais 
^^hs  le  tabes,  il  est  en  faveur  des  polynévrites  Chez  notre  malade,  il 
p***te  cette  douleur  à  la  pression  des  troncs  nerveux  et  des  masses  muscu- 
^mes,  non  seulement  des  extrémités,  mais  môme  du  tronc.  Il  est  donc 


facile  de  reconnaître  la  nature  polynévriti(|ue  des  accidents. 
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Le  liquide  ccphalo-racliidien  montre  une  dissociation  albumino-cytolo- 
gique,  une  hyperalnuminose  isolée  et  révèle  la  participation  des  racines 
racliidiennes. 

L’ensemble  de  ces  arguments  nous  permet  donc  d’alïirmer  qu’il  s’agit 
d’une  otaxie  aigiii-  posllijphiqur  avec  sijndrome  de  radiculo-polijnéurile. 

L  atteinte  des  nerfs  crâniens,  la  mort  par  syncope  (névrite  de  pneumo¬ 
gastrique)  donnent  au  tableau  clini(|ueet  évolutif  le  cachet  d’un  syndrome 
de  Landry. 

S  agit-il  dans  cette  «  polynévrite  de  convalescence  »  d’une  toxi-névrite  ou 
d  une  septi-nevrite  [..a  di.ssociationalbumino-cytologi(|i!e  serait  plutôt  un 
aiguillent  en  laveur  d  une  origine  toxiipie,  de  même  l’absence  continue  de 
fièvre.  Elle  ne  semble  guère  entrer  dans  le  cadre  des  polynévrites  dys- 
crasicpaes,  autotoxicpies  et  endotoxiques.  L’évolution,  sans  aucune  réaction 
de  délense  de  l’organisme,  montre  plutôt  une  dill'usion  rapide  et  une  géné¬ 
ralisation  des  toxines  tyiibiipies,  antérieures  à  la  formation  d’antitoxine, 

par  rupture  du  complexe  toxine-antitoxine. 

Quanta  la  classiflculion  (jénérale  des  alaxics  (dunes,  nous  adoptons  celle 
de  Decourt,  touten  modifiant  et  en  complétant  le  schéma. 

L  —  Ataxics  aiguës  /«/ié//f/ues((niillain,  Dccourt). 

II.  —  Ataxics  aiguës  po/i/néonV/V/ucs  (Decourt),  toxi-infectieuses,  avec  le 
sous-groupe  des  ataxics  aiguës  rndicnlo-polijinwrilicjnes. 

II L  —  Ataxics  aiguës  eéréhelleiises  à  type  de  Leyden  : 

Avec:  1°  L  ataxie  aiguë  primitive  de  Leyden  survenant  en  dehors  de 
toute  étiologie  précise  ; 

2°  Le  syndrome  ataxique  aigu  de  Leyden -Westplial,  complication 
d’une  maladie  infectieu.se  classée  (Decourtj. 

IV.  —  b  ormes  subaiguës  du  syndrome  neuro-anémique  de  Liclitlicim 
et  de  Pierre  Mathieu  : 

1°  Forme  po.s'/é/7ciire  ataxo-sensitive  ; 

2"  Forme  postéro-latérale  a  .axo-spasmodi([ue . 

Épilepsie  avec  plaques  séniles.  Les  rapports  avec  l’asysto- 
lie,  par  C.-I.  Uhmcmia  et  S.  Miiialiîscu 

Nous  donnons  l’histoire  de  ce  cas  ([ui  soulève  plusieurs  points  impor¬ 
tants,  en  ce  qui  concerne  la  valeur  des  plaipies  séniles,  de  même  que  le 
mécanisme  des  accès  épilepti([ues. 

M.  miijor  l•é^()r■mé,  àfré  do  5(1  iins;  ses  parents  sont  inortsà  unàfre  avaneé ;  nU'.liine 
taie  ni!r\ense  dans  la  l'aniile.  Sa  pieniière  reinine  était  hérédo-syphilitique,  ;  les  deux' 
enlanis  issus  de  re  iiiaiiaf;o  so  it  sains.  .\  licaue.oup  abusé  d’aleool  jusqu’en  1917.  A 
celte  époque,  il  fail,  pendant  la  campagne,  un  typhus  oxanthéinatiipie  ;  six  mois  ripiés 
celyphnsie  malade  présente  des  accès  d’épilepsie.  I.es  accès  sort  très  rares  au  com- 
meneement  (deux,  trois  par  an). 

Depuis  deux  ans,  les  ae.cès  sont  très  l’réfpionts,  'e  plus  souvent  deux  ou  six  cliaquc 
jour,  (d,  ils  son!  ipielquel'ois  suivis  d’états  do  eonl'usion. 

l'.xainine.  dans  notre  eliniipie  on  constate  une  myocardite;  la  tension  aitériclle 
18-11,.)  :  les  Ira'M's  d’u  le  vieille  pleurésie  (matité,  frotlements).  f.o  tube  diireslil'  est 
normal.  I.es  pupilles  un  inévides,  a\ ce  le  eonlour  irrégulier,  avec,  les  '•èaetions  [ihoto- 
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motrices  promptes.  Convergence  insiillisante  de  IVeil  gauche,  I.es  réflexes,  la  sensibilité, 
la  motricité,  sont  -lormales.  A  part  les  phases  confusionnelles  (pii  accompagnent  quel- 
f-iuetois  les  accès,  le  malade  présente  une  mentalité  normale  ;  il  préserte  comme  les 
épileptiques  une  tendance  à  décrire  beaucoup  ses  sensations,  sa  maladie,  à  essayer  les 
traitemcn's  les  jilus  divers. 

Nous  avons  institué  un  traitement  avec  le  gardénal  et  le  malade  n’a  pas  eu  d’accès 


M0V 


I'l«  2. 

l’andanl  dix  jours  ;  le  dixième  jour  accès  suivi  de  confusion.  Après  ce  temps  le  malade 
mninaence  à  faire  de  la  (cyanose  du  visage  avec  dyspnée  et  (cdème  des  membres  supé 
murs.  Nous  administrons  de  la  digitale  et  (fiiatre  jours  apr'ès,  avec  la  disparition  des 
®'l'unes  et  de  la  dyspnée,  le  malade  fait  neuf  accès  d’épilepsie  dans  un  jour.  Après  la 
®hsp(,nsioii  il,.  |„  i||,r|||||,.^  nouvelle  poussée  d’asysLolic  pendant  laquelle  l’épilepsie  dis- 
Puraît.  Lin.  administrant  de  la  digitale  des  accès  apparaissent  de  nouveau.  La  même 
^''perieiice  se  répèle  erilin  une  troisième  fois.  Le  malade  succombe  par  myocardite. 
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A  l'aiitopsii',  à  part  It-s  lésion.s  duos  à  la  myocardite-,  avec  asystolie  con¬ 
sécutive,  nous  constatons,  du  ccMé  du  cerveau,  une  congestion  due  à  l'a- 
systolic  eten  jiartie  aux  accès  el'épileiisie,  en  inèuie  temps  cpi’un  épais¬ 
sissement  très  prononcé  des  méninges  dans  le  pôle  frontal,  empiétant  en 
partie  sur  le  pariétal  fig.  1).  Cette  méningite  scléreuse  était  tout  aussi 
lirononcée  c|uc  dans  un  cas  avancé  de  paralysie  générale  et  constituait  une 
sécjuelle  du  typhus  cxanthématiipic  ([ue  le  malade  avait  eu  dix  ans  aupa¬ 
ravant.  (üette  constatation  anatomiijue  nous  expliquait  très  bien  le  rapport 
de  cause  à  effet  entre  le  typhus  et  l’épilepsie.  Nous  devons  remarquer 
aussi  le  fait  qu’une  méningite  si  épaisse  et  scléreuse  ne  s'est  traduite  pen¬ 
dant  la  vie  par  aucun  symptôme  méningé,  mental  ou  de  foyer,  à  part 
ré|)ilepsie  dans  le  mécanisme  de  laquelle  elle  ne  pouvait  avoir  ([u’un  rôle 
tout  au  plus  secondaire,  hin  ce  ([ui  concerne  l'épilepsie  postexanthéma¬ 
tique,  c|uoi([u'elle  constitue  une  complication  assez  rare  de  la  maladie, 
nous  en  jiossédons  cependant  des  exemples  dans  la  littérature  ;  notre  cas 
en  constitue  ([u’un  des  plus  rares  contrôles  de  cette  épilepsie  ([ui  s’accoin- 
[lagnait,  comme  nous  venons  de  voir  dans  notre  cas,  d’une  sclérose  très 
prononcée  des  méninges  du  tiers  antérieur  du  cerveau 

Les  vaisseaux  de  la  hase  ne  |)résentaient  pas  d’aihérome  ;  sur  les  sections 
frontales  du  cerveau,  on  ne  constatait  rien  d’anormal. 

Nous  avons  lixé  des  morceaux  difl’érents  du  cerveau  dans  l’alcool,  for¬ 
mol  au  bromure  d  ammonium  et  nous  avons  fait  les  colorations  de  Nissl, 
Bielschowsky,  D.iddi-Herxheimer,  héinotoxyline-eosine,  Hortega,  A 
l’cxamcn  microscopi(|uc,  nous  constatons  f[ue  l’épaississement  des  ménin¬ 
ges  ne  [)résente  aucun  caractère  inllammatoire.  Dans  le  cerveau,  les  alté¬ 
rations  étaient  peu  importantes  et  en  rapport  probablement  avec  l’alTection 
finale.  Ce  (|ui  était  cependant  frappant,  c'était  l’abondance  des  phupies 
séniles,  qui  se  trouvaient  réparties  à  peu  près  dans  toute  l’écorce  (fig.  2;. 
Il  n’y  avait  pas  d’altération  neurofibrillaire  de  Alzheimer. 

(iette  constatation  est  imjjortante  à  plusieurs  points  de  vue.  Les  pla- 
tpies  SC  l'cncontrent  ici  chez  un  individu  de  ,5(5  ans  avec  un  état  mental 
normid,  sans  aucune  trace  de  démence  ;  les  phupies  séniles  ne  sont  donc 
pas  l’apanage  de  la  sénilité,  parce  (pi’elles  peuvent  se  rencontrer  excep¬ 
tionnellement  chez  des  individus  âgés  de  30  ans  ( tabéticpie),  42  4(5,  51, 
(51  ans, atteints  d’allections  dilférentes  comme  l’épilepsie,  le  cancer,  etc.  A 
part  le  fait  (pic  les  jilaques  peuvent  rencontrerdans  la  sénilité,  nous  devons 
remarquer  <pie  des  plaques  séniles  peuvent  se  trouver  très  abondamment 
dans  le  cerveau,  sans  (pie  leur  présence  donne  lieu  à  des  symptômes  psy- 
(•hi(pie.s.  Le  lait  est  vraiment  surprenant  que  des  lésions  si  évidentes  et 
si  abondantes  puissent  être  sup[)ortée.s  par  le  cerveau  sans  donner  lieu  à 
des  symiitômes  appréciables.  La  valeur  des  [ihupies  par  con.sé(pient 
comme  lésion  anatomo  clinirpie  est  très  relative  et  dillicile  à  interpréter. 
Les  [ihupies  ])euvent  donc  coexister  avec  des  lésions  minimales  de  la  part 
du  cerveau,  et  leur  présence  ou  leur  abondance  ne  peuvent  nous  indirpier 
le  degré  de  démence  ou  même  sa  présence.  Il  est  incontestable  (pi'elles  se 
rencontrent  bahitucllemcnt  dans  les  démenees  séniles,  en  com'pagnic  de 
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graves  altérations  cellulaires  et  vasculaires.  Mais  il  y  a  des  démences 
séniles  sans  plaques  et  des  plaques  sans  démence  et  sans  sénilité,  de 
sorte  que  le  mécanisme  et  la  valeur,  ou  bien  l’équivalent  clinique  des 
plaques  reste  encore  en  grande  partie  un  problème  irrésolu. 

Une  dernière  constatation  importante  dans  notre  observation  était  la 
rlisparition  des  accès  pendant  les  attaques  d’asystolie  ;  et  à  ce  point  de 
'vue,  le  fait  trouverait  son  explication  dans  l’acidose  ([ui  se  produit  dans 
lasystolie  (Dautrebante,  Davies  et  Meakins)  On  sait  en  eflet  que  le  CO  k 
•nsiillisamment  éliminé,  s’accumule  et  (|ue  le  taux  des  bicarbonates  s’élève  ; 
rlans  l’asystolie  la  réserve  alcaline  s’épuise  donc  rapidement  par  filtration 
des  bases  du  sang  vers  le  liipiide  d’œdème,  lin  même  temps  l’encombre- 
uient  pulmonaire  et  la  réduction  du  champ  de  l’hématose  produit  aussi 
de  l’acidose,  acidose  qui  vient  doubler  l’acidose  par  stase  circulatoire.  Cet 
utat  d’acidose  empèclie  donc  les  accès  d’épilepsie  de  se  produire.  Mais 
guand  la  digitale  supprime  la  gène  circulatoire  et  respiratoire,  l’acidose 
disparaît  aussi  et  les  accès  reparaissent  grAce  probablement  à  une  alca- 
lose  consécutive. 

Notre  cas  constitue  donc  une  [letite  expérience  favorable  à  la  théorie  de 
lalcalose  dans  la  patbogénie  de  l’épilepsie. 

Assurément  l'alcalose  ne  constitue  qu'un  des  corollaires  des  accès  épi¬ 
leptiques,  et  leur  mécanisme  est  probablement  plus  compliqué  ou  en 
grande  partie  inconnu. 

Nous  rappellerons,  enfin,  que  Higwood  a  signalé  lui  aussi  un  cas  d’épi- 
'epsie  essentielle,  où  les  accès  disparaissaient  pendant  les  poussées  d'ur- 
bcaire  ;  ce  qui  tend  à  confirmer,  d’après  l'avis  de  l’auteur,  l’action compen 
Patrice  de  l’acidose  du  choc  (l’urticaire)  sur  l’alcalose  comitiale. 

Méningite  tuberculeuse  ayant  simulé  une  tumeur, 

par  C.-I.  Umechia. 

On  connaîtassez  bien  le  caractère  protéiforme  des  méningites  tubercu¬ 
leuses,  qui  peuvent  s’accompagner,  d’après  nos  observations,  de  tubercules 
eoncomitants  en  pleine  substance  nerveuse.  La  méningo-encépbalite  tu¬ 
berculeuse  est  peut-être  plus  fré(|uente  (|u’on  le  pense.  Nous  relatons  ce 
'^es  pour  montrer  les  diflicultés  de  diagnostic  dans  les  cas  atypiques  de 

méningite. 

Gr..,,  i\jré  (],,  3H  ans,  a  6Lé  un  enfant  nialiulif  et  débile  ;  sa  feiumo  a  eu  deux  avorte¬ 
ments  ;  la  réaction  île  H.-VV.  est  né(rative  chez  le  malade  et  chez  sa  femme.  iJeux  se¬ 
maines  avant  le  début  do  la  maladie,  il  a  subi  un  traumatisme  assez  violent  de  la  tète 
efi  Voulant  passeï'  sous  un  waj^on  de  chemin  de  fer. 

La  maladie  a  débuté  le  |iremier  août  par  une  céidialée  violente,  avec  diplopie  et 
amaigrissement,  l.a  céphalée  est  si  atroce  que  le  malade  déclare  qu’il  préférerait 
mourir  que  de  continuer  à  supporter  ees  douleurs  ;  elle  est  diffuse  et  à  peu  prés  e.on- 
muo  ;  et  à  cause  d’elle  le  malade  no  peut  dormir  que  très  [leu,  d’un  sommeil  agité 
outrecoupé  de  cauchemars  et  d’étals  hypnagogiques.  Le  cieur  est  normal, /c  pou/s  08; 
Pus  fie /ièvri',U‘^  [loumons  sont  normaux  (percussion  et  auscultation). 

Langue  saburrale,  l’appétit  relalix cment  conservé,  l’abdomen  un  peuescavé.  Aniso- 
'^urie  pupillaire,  ave  ,  les  réactions  à  la  lumière  et  à  raccommodation conservées.  .Nys- 
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lagiims  (liiiis  los  iiKiüN  oiiuütl.s  i le  latOralilé.  Slasc  papillaii'C  liilalérale.  Pas  de  Iroubles 
des  rellexos.  I.cspoials  d’éiaej'geiieo  du  ti  ijuineaii  siml,  sensibles.  I.esiguc  (Je  Hoiiiberp 
est  |iosil.il.  La  iiiaridie  esl,  dillic.il((  et  le  midad((  luuibe  assez  souvent  en  an'i(')i'e.  Pendant 
la  nuit  des  états  li>  pn.if;Of;i([ui-^  avis,  pi'('‘oe,en|iations  pnil'essiimnelies.  Dans  la  ponction 
lombaire,  albiiniinose  iid-ensie  lymphoeytos,  b  par  mine.  ;  réaidions  colloïdales  (mastix 
et  gomme-laque)  iiositives  dans  les  tubes  •>  et  .3  ;  le  Uordel, -Wassermann  est  négatif. 

7  septembre,  plose  bilatérale,  plus  prononcée  du  côté  droit  ;  kéralite  neuro-paraly- 
lique  ;  /m.v  tic  jiccfc. 

.Succombe  le  K)  septembre  l'.r^T.  A  l’autopsie,  nous  trouvons  un  eerveau  congestionné 
avec  des  tubereiiles  discrets  sur  les  méninges  et  dans  la  scissure  de  Sylvius. 

Les  ventricules  soni  dilates  {hydrocéphalie!.  Les  reins  sont  congesi  ioniiés  ;  dans  les 
poumons  des  tubereules  diserels.  Lu  un  mot  :  méidugite  tubereuleuse  avec  hydrocé- 

(-.omine  nou.s  venons  de  le  voir,  ce  cas  de  méningite  tuberculeuse  n’a 
pas  présenté  de  (ievre,  au  moins  pendant  son  séjour  dans  notre  clini(|ue. 
Comme  il  présentait  des  symptômes  d’hypertension  cérébrale  et  vers  la 
(in  des  symptômes  de  loyer,  nous  avons  diagnostitpié  une  tumeur  céré¬ 
brale,  diagnostic  que  la  nécropsie  a  infirmé.  La  légère  contracture  abdo¬ 
minale  était  le  seul  symptôme  ([ui  aurait  pu  nous  faire  penser  à  une  irrita¬ 
tion  méningée.  La  ponction  lombaire  plaidait  jïlutôt  pour  une  tumeur 
([ue  pour  une  méningite,  (^es  méningites  tuberculeuses  alébriles.  consi¬ 
dérées  du  reste  par  les  traités  comme  très  rares,  sont  donc  des  plus  diffi- 
cilesa  reconnaître.  Notre  diagnostic  de  tumeur  en  constitue  la  preuve. 

Kyste  séreux  traumatique  de  la  moelle,  par  C.-l.  Ureciiia  et 

1.  Iacobovici. 

Nous  relatons  1  observation  de  ce  cas,  moins  pour  sa  rareté  que  pour 
les  considérations  opératoires  et  radiologi(|ucs  ([ii’il  suscite. 

M.  <;...,  âgé  de  211  ans,  mivi'iia'  miiicm-.  .Sun  pci-e  est  alcoolique;  de  scs  12  frcccs  ou 
SII’UI'S,  Il  Ii’cu  n!ste  que  li.  Le  malade  a  toujours  été  sain  ;  ii’a  jamais  eu  la  syphilis  ou 
autre  maladie  iidectieusc  (ju  toxuiue.  ICu  l!l-22,  il  subit,  dans  la  mine,  une  très  forte 
contusion  sur  le  dos  et  il  perd  connaissance  pour  un  quart  d'heure.  .Admis  dans 
un  hi'ipital,  il  a  eu  une  paraplégie  Iraiisitoire,  car  après  une  semaine  il  a  quitté  l’hôpital 
et  a  repris  son  oc.cupatiou.  ((uoi((ucs('s  pieds  ne  pr('‘seul  assent  plus  la  force  d’avant  l’acci- 
denl .  Ivn  I  !I21  (deux  ans  après)  le  malade  ressent  de  légères  paresthésies  dans  les  membres 
Inférieurs,  surtout  du  côté  gauche  ;  en  même  temps  ipie  les  parcsi  hésies  s’est  installée 
progrussiv  cillent  une  paraplégie  s|iasniodi((uc  ipii  lait  i[ue,  depuis  une  année  et  demie, 
il  est  obligé  de  marcher  avec  deux  cannes. 

Ivxaniine  dans  notre  clinique,  on  ne  constate  qu’un  inliltration  pulmonaire  avec  une 
légère  anisocorie  consécutive.  .Vu  point  de  vue  neurologique,  rien  d’anormal  du  côté 
des  membres  supérieurs.  Aux  membres  inférieurs,  au  contraire,  une  paraplégie  spastique 
très  accentuée.  La  marche  est  impossible  sans  cannes,  les  membres  sont  très  spasti(|ucs. 
surtout  le  gauc.he.  Les  réllexes  patellaire  et  achilléen  sont  exagérés,  avec  oloniis.  Le  ré¬ 
flexe  de  liabin.sliy  est  positif,  mais  plus  exprimé  du  côté  gauche.  Le  réflexe  do  Hossolimo 
est  [lositil,  celui  de  Memlel  est  négatif.  Le  réflexe  méUio-ptibicii  ml  néijalif.  l.v.a  réflexes 
abdominaux  sont  abolis,  de  même  ([ue  le  créniastérien  gauche.  Il  n’existe  pas  do  troubles 
S|ihincleriens.  Dans  la  ponction  lombaire  :  albuminosc,  lymphocytose  et  réaction  de 
liordet-Wassermaun,  niïgatives  ;  réactions  colloïdales  un  peu  Irmihles  dans  les  tubes 
deux  et  trois.  Une  injeidion  de  lipiodol  soiis-occlpilale  s’arrêle  à  la  région  sacrée. 

t.a  sensibilité  tactile,  thermiiiue  et  douloureuse,  est  normale,  t.e  sens  arl  ie.ulairc  est 
coiiseï  vé.  La  sensibililé  vibratoire  un  peu  diminuée.  Les  cercles  de  Weber  sont  agrandis 
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du  eût, ù  gauche  Jiisfiirau  niveau  de  la  5“  côte  ;  du  côlé.  droit  jusqu’au  niveau  de  l’om¬ 
bilic.  Quand  le  malade,  se  |)cue,lie  eu  avant,  il  ressent  des  douleurs  dans  le  dos  à  un  niveau 
correspondant  ;i  la  \111  et  vertèbre  dorsale  ;  la  percussion  au  marteau  à  réflexes 
nous  montre  do  la  sensibilité  au  même  niveau. 

hn  résumé  .  Irauinalisme  violent  clans  la  région  dorsale  chez  un  ouvrier 
mineur,  suivi  d’une  paraplégie  C[ui  s’est  considérablement  améliorée  après 
Une  semaine.  Deux  ans  plus  tard,  s’installe  progressivement  une  paraplégie 
spasticjue  très  accentuée.  L’étude  des  réllexes  et  en  partie  de  la  sensibilité 
nous  laisait  localiser  le  processus  patliologicpie  dans  la  région  dorsale 
inférieure.  11  est  important  de  remarcpier  cjue  le  malade  présentait  une 
légèi  e  sensibilité  à  la  percussion  au  marteau  à  réllexes  et  aux  mouve¬ 
ments  de  llexion  dans  la  même  région.  L’examen  de  la  colonne  vertébrale 
na  montré  rien  d’anormal  et  le  lipiodol  a  été  trouvé  après  24  heures  dans 
la  région  sacrée.  lün  présence  de  ces  symptômes,  nous  avons  émis  le  dia¬ 
gnostic  de  paraplégie  traumaticpie  duc  très  probablement  à  un  kyste  sé¬ 
reux  localisé  entre  le  VI' et  XII'  segment  médullaire  etcjuoicjue  le  lipiodol 
nit  passé,  nous  avons  décidé  l’intervention  opératoire.  L’opération  nous 
n  confirmé  le  diagnostic  en  nous  montrant  un  volumineux  kyste  séreux, 
nn  peu  déjeté  à  gauche.  Le  kyste  ayant  été  vidé,  la  moelle  s’est  montrée 
ntrophiée  et  plus  mince  sur  une  distance  de  4  à  5  centimètres.  Les  suites 
opératoires  cependant  n’ont  pas  été  brillantes  ;  le  malade  a  fait  une  para¬ 
plégie  flas([ue  avec  abolition  des  réllexes  et  troubles  de  la  sensibilité. 

Un  mois  et  demi  après  l’opération,  le  malade  ne  peut  exécuter  c[ue 
quelques  mouvements  insignifiants.  Après  deux  mois,  le  malade  a  commen¬ 
cé  à  faire  des  mouvements  plus  amples.  Nous  ne  pourrons  cependant 
considérer  cet  état  comme  définitif  car,  dans  un  autre  cas  de  méningite 
''Creuse-  localisée,  les  symptômes  se  sont  considérablement  améliorés 
^Prèsdeux  ans,  pour  faire  (piatre  années  plus  tard  des  symptômes  à  un 
outre  niveau.  Il  n’est  pas  exclu  (|u’il  se  soit  agi  dans  ce  cas  d'un  kyste  qui 
uiasquait  une  ])la([uc  de  sclérose  en  plaques  ?  Car  dans  un  autre  cas  dans 
Cfiuel  le  lipiodol  s’était  arrêté  au  niveau  de  la  Vl®  dorsale,  nous  avons 
Icoiivé  un  kyste  séreux  qui  masquait  une  sclérose  en  phupies  (contrôle 
Onatouiique).  Dans  un  autre  cas  de  méningite  séreuse  enkystée,  nous 
0  avons  obtenu  enfin  (prune  amélioration  insignifiante.  Les  (pialre  cas 
fiuenoiis  avons  eu  l’occasion  d’observer  et  d’opérer  nous  ont  montré,  con- 
ormément  du  reste  aux  faits  déjà  signalés  par  d’autres  auteurs,  que  les 
cpérations  pour  kystes  séreux  inédullai  res  donnent  des  résultats  variables  ; 
^  0  Symptômes,  en  elïet,  peuvent  même  (jue.lquefois  s'aggraver  ou  nes’amé- 
’orer  (pie  trop  peu  ;  il  existe  incontestablemeut  des  cas  (pii  ont  donné 
I  c  très  beaux  résultats  ;  pour  nous  faire  une  idée,  définitive  sur  le  résul- 
^  opératoire,  il  faut  suivre  longtemps  le  malade.  Le  lipiodol  peut  (piel- 
fiuefois  très  bien  franchir  le  niveau  du  kyste  séreux. 

Contribution  clinique  à  l’étude  de  la  myasthénie, 

pari).  Paiii.ian  et  C.  Ahicesco  (de  Bucarest). 

Nous  rapportons  trois  observations  clinirpies  de  notre  servicede  l’Hôpi- 
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tal  central,  concernant  l’évolution  de  la  maladie  sous  trois  aspects  dilïé- 
rents.  L’immixtion  du  syndrome  surrénal  dans  notre  dernier  cas 
n’cnlèvc  point,  nous  le  croyons,  l'importance  du  syndrome  myastliéni- 
l'orme  assez  évident,  mais  embrouille  un  peu  la  conception  pathogénique 
.  encore  obscure. 

obxervnUon .  —  I,p  malacjp  Sr...  r.li.,  ûirii  de 'i'.)  ans,  entre  dans  mon  service,  le 
3  mars  1924,  en  [)résentant  une  grande  asthénie  et  nn  double  pLosis  avee  prédominance 
à  gauehe.  Itien  à  signaler  dans  se.s  antécédents  liérédo-eollatérales.  l'eudanl  son  en¬ 
fance,  rugéole.  l'in  iri2(),  un  cdiancro  et  une  I  le.nrorragie  ;  p(mdant  la  guerre  (  l!)l  7),  il  a 
soulTert  de  typhus  exaid  hématique,  t’as  •d’ali'CH)l  ni  de  labac. 

.■\u  printemps  1021  (à  l’.4ge  de  2fi  ans),  le  malaile  a  senti,  en  voulant  p'ier  en  l’air  un 
objet,  que  ses  fonms  disparaissaient  subitement,  il  est  fombé  par  teric  et.,  voula.it  se 
relever,  il  n’a  pas  [)U  le  faire.  Il  resta  ainsi  pcnilant  plus  d’une  demi-heure  et  no  put 
se  lever  qu’en  se  soubniant  au  mur.  Pourtant,  en  dehors  d’u.te  extrême  faiblesse,  il 
n’a  re.5senti  aucune  douleur.  I.c  jour  même  de  l’ae.Jflent,  il  s’est  aperçu  qu(!  les  pau[tièrcs 
tombaient  sans  (pi'il  put  hts  relever  comme  auparavant. 

Il  (lovait  se  reposer  longtemps  pour  ([ne.  les  [ian|yières  so  r(devassenl.  Ivn  consultant 
un  médecin, celui-ci  lui  conseilla  de  suivre  un  traitement  sp(;c.ili([n((  (tvec,  du  néo  et  du 
mercure  satts  aucune  amélioration.  Le  professeur  M..  émit  le  diagnostht  de  myasthénie 
et  lui  prescrivit  l’adrénaline,  et  en  février  102‘2,  il  entra  dans  son  ser\  i(;e,  et  il  la  suite 
d’un  traitement  avec  evatmino  et  adrénaline  il  sentit  une  grande  amélioration. Ouel- 
qn(!s  autres  indications  thérapeutiques  que  le  malade  suivit  en  dehors  de  l’h(f|iital 
(opothérapie  filuriglandulaire,  électricité,  bains  d’acide  carboni(pie,  etc.)  n’ont  pas 
ajouté  grand’chose  à  son  étal. 

A  l’entrée  dans  notre  servic.e  :  bien  développe,  asyméirie  fa-iale,  ptosis  bilatéral 
plus  ac,cnntu(‘0  é  gaucho.  A  droite,  une  h'-gère  exophlalmie,  avec  augmentation  de  la 
tension  intraocniaire.  l.(((galité  [inpillairc  droite  ((t  ganc.he,  réi((q,ions  intactes.  Les 
moiivannents  dns  globes  oculaires  limit(’(s  en  deho-s  (parési((  des  moleics  ocul.  externes 
bilalérale)  ;  luette  h'îgèremént  déviée  à  gauche. 

La  force  segmentaire  diminuée  ;  force  dynamomél ri((ne,  main  droile  13  ;  main 
gauche  --  IH.  Troubles  de  h(  d('‘.gluliti()n,  l((  Iml  alimentaire  est  arrêté  au  foyd  de  la 
gorge,  la  déglutition  devient  dillicile.  Il  se  fatigue  ri(pi(lemet(t ;  le  matin  il  est  é|)uisé,  et 
il  accuse  d((S  douleurs  le  long  de  la  colonne  vclébrale.  La  têt(î  tombe  en  avant  et  le 
soir  le  ptosis  s’accentue,  de  sorte  que  le  malade,  [lour  iTgardcr,  est  obligé  de  porter  la 
l(tte  en  arriére.  I.a  respiration  dillicile  cl  irrcgiilière  ;  idgrie  dilTuso  dans  tout  In  corps. 
Asthénie,  parfois  même  défaillance.  Onand  il  (-crit  Iongtem[)s,  la  [dume  lui  tombe  de 
la  main,  la  tête  londie  en  avard,  In  [(tosis  s’accentue;  s’il  vents((  lever,  les  genoux  flé- 
chisseid,,  il  doit  s’.'diler  (d  S(!  reposer  lo.igte(n|(S  pour  [louvoir  continuer  son  travail. 
Les  réfh'xes  osico-teridineux  normaux,  les  culanés  de  même. 

A  la  S(ule  d’un  Iriyilcmeid  mixte  ave((  extri(it  surrénal, strychnine  (d  hante  fréquence, 
il  ((uitia  le  s((rvice  le  17  i(vril  1024.  Deiiuis  lors  nous  l’avons  plusieurs  fois  re.vu  en 
vernuit  nous  considter  il  c(mlinue  un  traitement  ndxte  avec,  strychnine,  0|)()thérapie 
pluiiglandulairc  (thyroïde,  surrénahy  et  hy|)ophy.se).  La  (l(>glnliti()n  est  meilleure, 
l’asthénie  s’est  ((Uiéliorée  ;  il  [leul  assez  bien  rein|dir  scs  fonc.tions  d((  juge  de  [laix  dans 
un  village  de  Transyls  iynie.  Hécernment  il  nous  écrit,  en  nous  confirniatd,  son  bon 
état  g('niéral,  et  il  nous  demande  des  conseils  sur  «  ([nehpies  mouches  »  volantes  qu’il  ■ 

IP'  iiliKiriiiilioii.  -  -  La  mah(de,  M  .Vid.oinettc  M...,  âgée  de  30  ;(ns,  mariée,  outre 
dans  mon  service,  le  0  j\dn  1027.  présentant  une  asthénie,  des  troubles  de  la  [larole 
et  de  la  déglutil  ion. 

Aucune  maladie  iid'ec.tieuse  anlérieur((.  Héglée  à  14  uns,  imu'ii  c  à  IKans,  deux  enfants 
bien  portards,  aucune  fanss((  couche.  Le  mari  bi(!ri  [(ortanl. 

La  maladie  a  débuté,  il  y  a  deux  ans,  brusiiuemeid,.  avec  asthéiue,  gène  dans  la 
d('-glutition,  grande  dilliculté  dans  les  muscles  do  la  langue  et  des  lèvres,  parole  difH' 
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eue,  voix  nasonnanl.o.  La  déf^Iutilion  des  liquides  exl,i-êmoineut  diiricilc,  les  litiuides 
refluent  par  le  nez.  Doux  semaines  avant  son  admission  à  riiôpilal  est  a|)paruo  i)cn- 
dant  la  nuit  une  crise  de  suffocation.  Toutes  ces  crises  ont  disparu  pour  le  moment  jmi' 
l’administration  de  l’extrait  surrénal. 

Etat  présent  à  l’entrée  à  l’hôpital.  Très  débile,  aLrn|)hie  marquée  au  niveau  des  fosses 
temporales,  dillicultéderlderle  front  ;  lafro|)htalmio,roo(  lusion  des  paupières  ine.omplète, 
rire  à  caractère  transversal,  la  lèvre  inférieure  écartée  et  iiroéminenle  (tapiroïde),  la 
bouche  entr’ouverte,  le  maxillaire  inférieur  tombant.  Elle  ne  peut  pas  sifller,  ni  souiller 
avec  force.  La  fêle  parfois  tombante  on  avant  ou  légèrement  en  arrière,  posiliun  qm^ 
la  malade  prend  pour  mieux  regarder  à  cause  de  son  ptosis  |jresque  permanent,  b.i  s 
pupilles  égales,  réactions  normales.  Les  réflexes  ostéo-tendineux  et  cutanés  normaux 
rorce  segmentaire  des  membres  très  réduite.  La  tension  artérielle:  mx  =  1'^,  mu  =  K 
,au  "Vacque/.-Laubry)  ;  force  dynamométriquo  :  main  droite  ==  42,  main  gauclie  40  ; 
aucun  trouble  de  la  sensibilité,  voi.x  nasonnante,  troubles  dans  la  déglutition.  ELeudue 
dans  son  lit,  elle  remue  à  peine  et  ne  peut  se  lever  qu’à  grands  efforts  et  parfois  aidée. 

Traiiemenl.  -  Injections  journalières  avec  strychnine  à  doses  progressives  (l-.b  mil 
'oPammos)  ensuite  doses  décroissantes;  extrait  surrénal  total  et  tétrophan.  Lnurauls 
de  haute  fré(|uence.  Le  27  juin,  elle  quitte  notre  service  très  améliorée. 

Je  l’ai  re\  ue  plusieurs  fois,  elle  était  contente,  elle  avait  repris  des  forces,  la  déglufithm 
«ait  bonne  et  l’asthénie  avait  disparu  sous  l’infiuence  du  traitement.  Elle  v 
Ses  occui)atious,  faisant  assez  facilement  des  courses  eu  ville. 

Subitement,  elle  vient  de  succomber  chez  elle  le  22  déceiiUire,  probablement  par  i 
aidents  bulbaires. 


lll®  obacrvalion.  —  La  malade,  Stefania  L...,  âgée  de  32  ans,  mariée,  entre  dans 
Poire  service  le  1  janvier  1 1)27,  envoyée  par  un  de  nos  collègues  pour  des  doideurs  rbu- 
■Patismales  et  une  asthénie  intense. 

Dans  ses  antécédents  hérédo-collatéraux,  son  père  est  mort  de  cancer.  Aucune  ma- 
àdie  infectieuse  dans  ses  antécédents.  Réglée  à  16  ans,  mariée  à  IH  ans,  pas  de  lausses 
oouches.  A  22  ans,  angine  diphtérique.  Sou  mari  est  spécifique  et  liémiplégique. 

La  maladie  a  débuté,  il  y  a  un  an,  par  des  arthralgies,  surtout  aux  petites  articulatious 
os  pieds  et  des  mains  (doigts  et  orteils),  fièvre  alternante  entre  38‘>-36‘>b.  Elle  se 
Ptiguait  au  moindre  effort.  Le  traitement salicylé  a  atténué  les  douleurs.  Depuis  huit 
^ois  son  corps  a  commencé  à  se  pigmenter,  surtout  les  tôgumonl.s  découverls,  région 
l^orsale  de  la  main,  cou  ;  la  peau  est  devenue  plus  raide  et  sèche.  Depuis  six  mois 
es  troubles  sont  apparus  dans  la  déglutition,  les  liquides  revenaienl  parle  nez.  .Senso- 
wn  de  brûlure  dans  la  région  interscapulaire.  Depuis  trois  semaines,  cllcreste  cautuuuée 
PP  lit,  avec  iusumuie,  salivation  iutouso  et  filante,  émotivité,  pleurer. 

L’faf  présenl. —  Eté  uiuc  dans  son  lit,  elle  remue  à  peine;  les  déplacements  lui  pro- 
^hflueut  des  douleurs  dans  tout  le  corps,  b’ace  immobile,  sans  expression  que  celle  de  la 
.  ' .  esse,  les  paupières  tombantes.  Asthénie  extrême,  elle  se  fatigue  vite,  à  iieiue  a-l-elle 
Pfis  quelques  paroles.  Algie  lombaire,  surtout  pendant  la  nuit.  Pigmentation  iniense, 
‘Orntiou  i)run  fonné  sur  les  jambes,  avant-bras,  région  dorsale  des  mains,  mamelles 
Ou  et  flancs.  Sur  l’abdomen  et  sur  les  cuisses  les  vergefurcs  sont  |)lus  |)igmcuLées  ciue 
es  régions  environnantes.  Ligne  blanebe  sous-ombilicale  intense  pigmentée.  Tempé- 
u  ure,  37^  5  (axillaire).  (Edèmes  des  jambes. 

Aucun  trouble  pupillaire.  Les  mouvements  dns  globes  oculaires  normaux.  I.égcrs 
^ouvomeuls  uystagmiformes  latéraux.  Elle  ne  peni  pas  plier  le  front,  ni  ouvrir  bien  la 
oucbc.  Salivation  abondante,  voix  nasonnée,  voile  du  palais  loml)anl  comme  un 
eau.  Déglutition  dilTieile,  les  Ibiuides  re.flnenl,  par  le  nez,  la  malade  est  oliligée  di' 
la  tête  en  arrière  pour  avaler.  • 

Aux  membres  suprrirurs.  -  -  Mouvements  actils  l.rès  limités  dans  l’articulation  du 
^  ‘gnet  et  dos  doigts,  comme  aussi  dans  les  arlicuintions  scapulo-buméralos.  Les  mou- 
^■bents  (lassifs  décèlent  une  certaine  raideur.  Force  dynamomélrique  0  aux  deux 
U'bs.  Réflexes  ostèn-lendincux  diminués. 

ux  membres  inférieurs.  —  Mouvements  actifs  très  réduits,  raideur  dans  toutes  les 
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iirlic.uliiUoils.  Hi‘ri(^\('s  n)lijlii‘iis  cDrisfîrvés.  liiïïlnxc  f'.ulniio  pliiuLiir-e  l'ii  l'Ioxion 

l“()iils  KIK.  nr‘l'l('\(‘  oc-,ilii-c,;ir-iliiii(U(‘  ^  ll'^-KIK  ;  l.iMisiori  :  itix  -•  12  1  ;2  ! 

mu  K  (ini  \';iqu(‘/.-luuiliry). 

lOlIr  ruî  |)(Mil,  |i;is  iiuirc.hcr,  iiprùs  ù  pt’iiic.  iivoir  l'iüL  quclquos  |ias,  elle  loinl)e  sur 
le  sol,  ((uoi(firell(>  soil,  souls'uue  pur  ses  deux  lu-iis. 

Traiihlc.s  psiir.hiijüi'x.  —  Air  |ilnuaril,  émotivil,é  exl.rèine,  urines  Inqjeraeides,  corice.i- 
l.récs,  rhuisiUi  (1023),  léïère  ulyeosurie  (U,  30  %).  flholesLériue  duus  le  sauf'  1 ,0ij  %. 
Crée  :  0,23  %  ;  li.-W  iiéf'aLir  dans  le  sangr. 

l'’oruiuln  liénial,o-loue,oc,ylaire  aorinale.  l'jxeil,al)ilil-é  éleel.riqiie  ;  oonl.raeLious  lentes 
(8  mm.)  ;  du  lurur  supinateur,  au  eouiaut  tcalvanique.  ICxeitabilité  faradique  uorinale- 
l.e  luétaliolisme  liasal  ilimiuué  de  dO  %. 

Ouator/.e  jours  après  sou  admission  à  l’iiàpital,  la  mélanode.rirüe  aviut  couvert  tous 
les  tèiTuuients,  raideurs  et  algies  dans  les  |>etites  articulations  des  mai  is  et  des  orteils, 
excavation  palmaire,  resscrnlilaut  aux  trouldes  du  rlmmatisrno  clirouiqiu!.  Alimentation 
dillicile.  Astlicnii'  au  iuoitidre  elîort.  (iouçcsLion  InqiosLatiuiie  pulmonaire,  (die succombe, 
uialg'ré  l(i  traihumuit  avec  èvalmine,  stryedmiue  (d,  adrénaline  et  opothérapie  pluri- 
qlaudulaire,  (pii  n’ont  en  rien  amélioré  son  état  précaire. 

A  la  nderopsie.  —  Capsules  surrénales  assez  normales  comme  volume,  aucime  lésion 
périca|isulairc  ni  adhérence. 

Aux  poumons,  douille  eonsrestion  pulmonaire. 

I.es  recherches  mieroseopi(luns  ont  décelé  : 

a)  Capxiikx  snrrcnalcx.  — ■  Ce.  paremdiymc  iuliltré  de  graisses  qui  pr('d()mincnt  sur¬ 
tout  dans  la  région  glomérulaire  (d.  fasciculaii e,  très  réduit  dans  la  région  médullaire. 
Cela  ne  constitue  point  u.i  signe  capital,  car  la  sl.rmd.ure  se  raiiproche  de  la  capsule 
normale. 

h)  ClatKk  Ihurn'uk.  —  Lésions  plus  importantes  ;  on  constate  une  augmentation  du 
colloïde  dans  les  acini  glandulaires,  avec,  distension  au  maximum  des  follicules  glandu¬ 
laires  ipii  sont  imïgaux  et  iKiurrés  do  colloïde. 

c)  ■ —  (Coloration  Scharlach  et  hématoxiline  alunée.)  la  périphérie  des  lobules 

ou  trouve  une  zone  do  cellules  chargées  de  graisse. 

La  zone  périccntroiobulairc  ne  présente  aiicuiu!  trace  d’inliltration  graisseuse,  l.e 
lissii  conjonctif  n’est  pas  proliféré.  Dans  les  espaces  inlerloliulaires,  on  apcr(;oit  parfois 
lie  petü.s  foyers  mïcrotiques  avec  fragments  cellulaires,  noyaux  cellulaires  et  des  globules 
de  graisse.  Dans  le  système  nerveux,  rien  d’anormal.  On  aperçoit  au  niveau  du  bulbe 
rachidien,  entre  le  canal  épendymaire  et  le  sillon  antérieur  un  foyer  de  prolifération 
gliomaleuse.  des  cellules  rondes,  d  autres  légèrement  ovalaires,  avec  le  noyau  colotï^ 
intensément  (d,  i(vec  le  protoplasme  d’as|)ect  gran(d(uix.  Nous  ne  pouvons  pas  insister 
sur  (ICS  pareilles  lorma'ions  ipie  nous  avons  rencontrées  ailleurs  avec  la  môme 
structure. 


Ixîs  (leux  prciiiières  olisorvutions  sont  n.ssez.  déinonstrali vc.s.  La  der¬ 
nière  .semlïle  pliitc'it  l’ex[)ressi()n  clini([ue  de  la  maladie  d’Addi.son,  t3'pe 
myastliénirorme  mais  sans  aucune  lésion  plausible  du  côté  des  capsules 
surrénales  l’ourtanl  des  symplômes  de  vraie  myasthénie  ont  cliariffé  le 
tableau  clinicpie  et  nous  pensons  iilutôt  à  une  association  d’insullisance 
surrénale  avec  myasthénie. 

Les  aljfies,  la  [ligmenlation  des  lénumenls.  les  cram|)es,  ])laident  en 
faveur  delà  première,  mais  les  troubles  de  la  déglutition,  les  plosis,  IcS 
troubles  paralyliïpies  des  gbdies  oculaires,  rastbénie,  ressemblent  si  bien 
aux  symptômes  de  nos  deux  jiremiers  malades. 

Le  fait  (pic  l’adrénaline  a  remédié  temporairement  à  ees  troubles  ne 
nous  paraît  pas  cadrer  vers  une  insullisance  surrénale,  canine  telle  bypo' 
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thèse  n’expli(|uerail  jamais  les  troubles  oculaires,  les  troubles  de  la  dé- 
.^lutition,  mastication  et  salivation,  (]ui  tiennent  plutôt  à  une  déficience  des 
(^entres  bulbo-protubéranticls,  et  nous  croyons  toujours  à  un  trouble 
dynami([uc  de  ces  centres,  quoique  jusiju  à  présent  on  n’j^  ail  pas  loujours 
décelé  des  lésions  trop  évidentes . 

Nous  ne  croyons  jias  du  tout  à  la  palbogénie  surrénale,  car  elle  estanti- 
clini(]\ie.  Il  serait  possible  (pie  les  inl'ections  antérieures  comme  le  typhus 
exanlhémalicpie,  la  diphtérie  et  même  rencéphalitc  soient  parmi  les 
^‘Hises  iniliales  de  cette  terrible  maladie 


Deux  cas  de  tremblement  d’attitude  du  membre  supérieur, 

par  M.  ANDm'i-TuoMAs  et  M'"'  Lono  Landhy. 

-'î.  O.,.,  ()o  70  ans,  sn  plaint  flepnis  loufriomps,  au  moins  une  vinirl.aino  d’années, 

‘I  an,  ti'emlilcnient  du  la  inair  dniitu  i(ni  a  délinté  insidieuseniunl ,  a  tout,  d’aliord  f;('né 
1  '-‘critnre,  et.  s’est  afrai'avé  ensnili'  luntemenl..  H  rcslu  station. lairu  depuis  plnsioui-s 
années.  C.o  malade  éprouve  éenlemont  une  sensation  de  résistance  dans  l’épaule  droite 
(|uand  il  veut  porter  son  bras  en  dedans  et  on  liant. 

Au  repos,  dans  le  dée.ubitus  bori/outal,  ou  même  dans  la  station  del  ont.  les  bras 
l-ombant  le  loinz  du  corps,  l’immobilité  est  parfaite. 

Le  tremblement  apparaîi,  à  l’occasion  de  certains  actes,  de  la  prélicnsion  d’un  objet 
par  exemple  ;  mais  c’est  moins  pendant  le  mouvenient  exécuté  en  vucde])rondrel’objet 
Ti’à  l’arrêt,  l’objet  une  fois  saisi,  ifue  les  premières  secousses  apparaissent. 

Le  tremblement  affecte  surtout  les  doiats,  la  main,  l’avant-liras.  Lorsque  le  tirasse 
tcouve  dans  un  certain  degré  d’abduction,  le  deltoïde  et  le  grand  rond  sont  agités  par 
quelques  secousses. 

L’attitude  la  plus  pro|iice  au  déclenchement  du  tremblement  est  la  flexion  à  angle 
droit  do  l’avant-bras  sur  le  bras,  la  main  en  extension  ;  on  voit  alors  se  produire  quelques 
secousses  qui  impriment  à  la  main  des  mouvements  de  flexion  et  d’extension,  des 
uiouvemei'ts  alternatifs  de  pronation  et  de  supination,  des  mouvements  de  flexion 
'’l'  d’extension  des  doigts,  des  mouvements  de  flexion  et  d’extension  de  ra\  anl-liras  sur 
lo  b’ras. 

Les  secousses  sont  d’aliord  un  peu  irrégulières  et  assez  espacées,  puis  elles  aug- 
dientent  de  fréquence  et  le  rythme  devient  assez  rapidm  Le  Iremblemcnt  apparaît 
sucoro  lorsiiuc  le  coude  est  appuyé  sur  une  table,  la  main  reposant  sur  le  bord  cubital 
le  tremblement  est  plus  tardif  lorsipie  la  main  repose  complètement  sur  sa  face  dorsale 
sur  sa  face  fialmaire. 

Une  contraction  volontaire  énci'gique  suspend  l’apparition  du  tremblemeni,  ou  tout 
moins  elle  la  retarde  cl,  en  réduit  l’amplitude.  Lorsqu’un  [loids  lourd  de  ô  à  i;  l;ilos  a 
'dé  porté  ([uelques  minutes,  le  tremblement  n’apparaît  plus  pendant  un  certain  tempsj 
quelle  que  soit  l’al  titude  iirisc  par  le  membre  supérieur. 

Lcrrdant  l’exécution  des  mouvements  d’allure  rapide  ou  moyenne,  le  I r('mblement 
b'it  défaut  ;  mais  dans  l’exécution  des  mouvements  au  ralenti,  qui  peutètre considérée 
'''miine  une  série  d’attitudes  qui  se  succèdent  inscnsiblemeul ,  le  tremblement  se  mani- 
fostc. 

Les  mouvements  passifs  de  flexion,  d’extensiondela  main,  de  l’avant-  bras,  des  doigts, 
®ont  exécutés  sans  provoquer  le  tremblement;  mais  lorsque  l’avant-bras  est  ramené  de 
b  flexion  à  l’extension,  la  main  ([ui  mobilise  perçoit  une  éliaucbe  do  roue  déniée. 

fous  les  exercices  qui  laissent  le  membre  ou  extension,  tels  que  rélévalion  ou  la  pro- 
J'ïction  des  bras,  le  moulinet, sont  correclcmentexécutés.  La  gêne  estasse/,  considérable 
pour  tous  les  actes  journaliers,  tels  que  la  toilette  cl  les  re|ias.  Par  contre,  le  malade  est 
•^ocore  capable  de  se  raser  mais  aven  une  grande  dilliculté.  L’écriture  est  très  dillicile, 
presque  impossible,  lorsque  la  main  et  l’avant-bras  ne  sont  pas  soutenus  par  la  main 
«•'incbe. 
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Los  fiii'l.oiirs  |isy(;hi(pios,  mu;  onioUon,  les  cxcilal.loiis  à  ilisliuic.e  exaffèrent  à  [leine 
1-0  Ireiulileiiicul. 

L  exanie  i  H-eriei’al  iJu  système  nerveux  est  preafiue  complètement  négatif.  GepomJant 
il  existe  un  certain  degré  do  résistance  des  antagonistes  (fui  se  manifeste  dans  l’épreuve 
du  l.allottement  de  la  main,  du  balancement  du  mend)re  supérieur.  L’amplitude  est 
moins  réduite  lorsifuo  l’épreuve  est  renouvelée,  le  malade  étant  au  repos  (mmplet.  dans 
le  décubitus,  le  bras  appuyé  sur  le  lit,  l’avant-bras  seul  libre. 

Les  réflexes  tendineux  sont  vifs  ;  les  réflexes  du  membre  supérieur  droit  sont  un  peu 
moins  amples  ;  la  secousse  produite  par  l’excitation  éiectrique  l’est  également  moins. 

La  diadoe.oeinésie  est  un  peu  moins  régulière  à  droite. 

La  santé  générale  est  bonne,  mais  ce  malade  a  toujours  été  un  nerveux,  un  émotif, 
souffrant  d’ailleurs  beaucoup  de  cette  iulirmité,  (fui  l’a  obligé  à  renoncera  sa  profession 
de  comjitable. 

M"“  C...,  M  ans,  dactylographe,  est  venue  consulter  à  l’hèpital  Saint-.loscfdi  pour 
des  troubles  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité  des  membres  gauches  (fui  se  sont  installés 
briisifuemcMt,  à  la  (in  dn  mois  de  décembre  1027.  Parésie  légère  do  la  face,  ipicl(|ue3 
secousses  nyslagmiifues  dans  le  regard  en  dehors. 

.1/1  meinhir  su/nrieur  :  hégère  diminution  de  ia  force  musculaire,  surtout  pour  la 
main,  exagération  des  réflexes,  dysmétric,  adiadococinésie,  troubles  de  la  sensibilité, 
douleurs  sponlanées,  hyperesthésie  iégère,  gros  troubles  des  sensibilités  profondes 
a\ec  astéréognosie.  An  membre  inlérieur  :  une  très  légère  incoordination.  Tous  ces 
troubles  se  sont  considérablement  améliorés  à  la  suite  d’injections  d’arsénobenzol. 
Il  ne  subsiste  plus  ipie  (piehpjcs  troubles  de  la  sensibilité  au  membre  supérieur,  une 
très  légère  asymétrie  faciale,  le  réfh'xe  tricifiital  encore  pendulaire,  quelques  sensations 
de  constriclion.  Le  diagnostic  do  syndrome  cérébello-lhalamiiiue  paraît  le  rdus  vrai- 
sembhdile. 

C’est  accessoirement  ifiie  notre  attention  a  été  attiréic  sur  un  Iremblemenl  du  membre 
mprrieur  druil  ipii  évolue  depuis  d  ou  .b  at/s. 

Le  trembleimml  est  absolument  semblable  à  celui  du  malade  précédent.  Il  se  maid- 
fe.st((  a  l’occasion  des  mêmes  attitudes  de  flexion  de  l'avant-bias  sur  le  bras.  Ce  soi  t 
des  secousses  de  flexion  et  d’extension  de  la  main,  di's  doigts,  de  l’avant  bras,  do  pro¬ 
nation  et  de,  supinidion  de  la  main.  Le  tremblement  disparait  dans  les  actes  exécutés 
rafiidemenl  el  c’est  peut-i'tre  jiour  celte  r.aison  (fue  la  malade  a  pu  continuer  sans 
gene  s  i  (inilession  de  dactylographi'.  tandis  que  son  écrituieost  nettement  tremblée. 
.\u  ralenti,  les  mouvements  s’accompagne. it  de  tremblement.  Kilo  ne  peut  porter  une 
cuiller  ni  une  tasse  fileine  sans  craindre  de  la  renverser.  Les  contractions  volontaires 
énergiques  inhibent  momenlauément  le  tremblement  et  en  réduisent  l’amplitude. 

La  mobilisai  ion  passive  ne  le  fait  pas  afiparaître. 

Le  tremblement  n’esi  pas  exclusivement  limité  au  membre  supérieur.  Quebfues 
secousses  appai'aissenl  dans  le  sourcilier  el  l’orbiculairc  palpébral,  ipiand  h^  malade 
fronce  légèrement  le  sourcil. 

(.lie/,  cette  malade,  le  ballottement  de  la  main,  le  balancement  du  membre  supérieur 
droit  sont  moins  amples,  la  main  (|u  mobilise  é|irouve  [dus  de  résistance  (fue  du  c(Hé 
gaucho.  Mais,  dans  ce  ci’ité,  il  est  vrai, il  existe  fionl-être  un  certain  degré  de  passivité  duo 
à  la  lésion  cérébello-thalamiifue 

{]es  (leux  malades,  (|ui  scjnt  très  conijia râbles  au  malade  présent/i  par 
MM.  Crouzon  et  Alajouanine  au  mois  de  novembre,  sont  atteints  du  meme 
tremblement,  caractérisé  parson  apparition  dans  certaines  attitudes  ou  à 
l’occasion  de  l’exécution  de  mouvements  très  lents,  par  son  absence  dans 
le  repos  absolu,  par  son  atténuation  à  l’occasion  du  maximum  d’ciïorts 
déployé  dans  les  mêmes  attitudes,  il  coexiste,  en  outre,  avec  un  certain 
degré  de  résistance  des  muscles  antagonistes  (pii  apparaît  nettement  dans 
les  épreuves  de  passivité  (ballottement  de  la  main,  balancement  du 
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iBembre  supérieur,  aduulocociiiésie  passive).  Cette  résistance  s’atténue 
quand  le  malade  est  au  repos  complet,  dans  le  décubitus  dorsal.  Une 
résistance  analof^ue  existait  chez  la  malade  que  nous  avons  présentée  à  la 
séance  du  mois  de  janvier,  atteinte  de  mouvements  involontaires  du 
membre  supérieur  droit  dans  certaines  attitudes  actives  et  passives. 

C’est  surtout  un  tremblement  d'attitude,  mais  ce  n’est  pas  un  tremble¬ 
ment  d’attitude  exclusil';  on  nepeut  pas  dire  (|u’il  fasse  complètement  défaut 
dans  les  mouvements  volontaires,  puiscpi’il  apparaît  dans  1  exécution 
des  mouvements  lents.  Il  se  comporte  à  cet  égard  comme  le  tremblement 
parkinsonien,  qui  disparaît  pendant  l’exécution  des  mouvements  volon¬ 
taires,  à  moins  (|ue  le  mouvement  ne  soit  exécuté  avec  une  extrême 
lenteur. 

La  vitesse  du  mouvement  est  un  facteur  qui  exerce  une  très  grande 
influence  sur  les  tremblements  organiques.  Chez  les  cérébelleux,  les 
'nouvements  rapides  sont  babiluellement  dysmétriques,  les  mouvements 
exécutés  à  une  allure  moyenne  sont  davantage  accompagnés  de  tremble¬ 
ment  et  celui-ci  est  parfois  plus  intense  au  départ  ou  à  l’arrêt.  Par  contre, 
les  mouvements  exécutés  lentement  et  surveillés  peuvent  être  ni  dysmé- 
Iniques,  ni  tremblants. 

Les  tremblements  dits  d’attitude  se  présentent  donc  sous  des  aspects 
assez  variés,  quand  on  analyse  les  conditions  dans  lesquelles  ils  apparais¬ 
sent  ils  augmentent  ou  ils  diminuent.  A  côté  de  cette  lutte  clonique  des 
antagonistes,  il  est  intéressant  de  trouver  un  état  de  résistance  tonique 
qui  se  manifeste  dans  les  épreuves  de  passivité. 

Syndrome  frontal  et  signe  de  la  préhension  forcée, 

par  J.  Lhiîrmitïe,  J.  de  Massahy  et  Mugnier. 

Malgré  les  travaux  nombreux  dont  il  a  fait  l'objet,  tant  au  point  de  vue 
^liniciue  qu’au  point  de  vue  physiologique,  le  syndrome  en  rapport  avec 
les  lésions  des  lobes  frontaux  est  loin  d’être  rigoureusement  défini  aujour- 
^  hui  ;  et  c’est  pourquoi  nous  avons  estimé  qu’il  pouvait  être  utile  de  ver- 
serune observation  à  son  dossier,  observation ([ui  nous  semble  intéressante, 
uon  seulement  par  les  symptômes  positifs  ([u’elle  comprend,  mais  aussi 
®u  raison  de  l’absence  de  certains  phénomènes  cliniques  importants. 

Il  s’agit  (l’une  femme  de  39  ans,  (lui  est  enliaîe  dans  notre  service  le  7  janvier  1928 
P^^ur  (les  crises  d’épilepsie  jacksonienne  du  cété  droit. 

Mallieureusement,  nous  ne  possédons  que  très  peu  do  données  précises  sur  son  état 
®Utérieur.  Nous  savons  qu’elle  n’a  fait  aucune  maladie  grave  et  (ju’elle  était  bien  por¬ 
tante  jus(iu’il  y  a  un  an,  à  peu  prés. 

Ilcpuis  un  an,  les  souvenirs  sont  confus  et  la  malade  ne  peut  préciser  le  moment  où 
apparue  l’hémiplégie  droite  qu’elle  présente  a(;tuellcmcnt. 

A  l’examen,  on  relève  les  symptèmes  d’une  hémi|ilégio  droite  ancienne  ;  mais  cette 
hémiplégie  a  rétrocédé  presque  complètement  pour  ce  qui  est  de  la  face  cl  du  membre 
supérieur.  Non  seulement  on  ne  constate  aucune  déviation  de  la  face,  ni  à  l’état  de 
•■^Pos  ni  au  cours  de  la  mimique  volontaire  ou  automatique,  mais  le  membre  supérieur 
’iaa  contra ituré  se  prête  à  tous  les  mouvements  tant  passifs  qu’actifs.  La  malade  est 
®®Pable  de  s’alimenter  seule,  d’écrire,  de  faire  tous  les  mouvements  délicats  avec 
I®  main  droite. 
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Lu  l'oi'c.o  itiiisciiluiri'  csl-  s(‘usibl(uncul,  ùfçule  dos  doux  c.ùl,6s.  11  ou  ost  l,oul  auLi'cmont 
du  ineiuliro  iul'oriour  ;  relui  c-i,  iiel  lemerd  eoutruid  un;,  lie,  possède  <(u’uue  l'üree  diminuée. 
Les  moij\ <‘iueid,s  pussil's  siuil  renés  pur  la  eoid,ruel,ui'e  ol.  Ii's  moiiveinenls  acUl's  très 
IcnLs  cl  de  l'ailile,  umpliludo.  (iidlo  liémiplét.de,  ipii  n’esL  plus  unjüurd’liui  fpi’unemono- 
pléfiie  e.niralo  droile,  s’aeeompairne  des  sympLùmes  de  lu  série  pyramidale  :  exagéra¬ 
tion  très  nette  (les  réflexes  tendineux  et  osseux,  elonus  du  pied,  trépidation  spinale, 
siirne  de  Babinski,  flexion  dorsale  du  pied  à  la  suite  (iu  piiieement  du  cou-de-pied,  signe 
de  lieiditerew,  do  Hossolimo,  ele. 

Aux  membres  supérieurs,  les  n'flexes  sont  un  pou  [dus  vifs  (|u’à  droite  et  le  signe  de 
Mayer  est  positif.  La  sensibilité  u'est  pas  troublée,  la  mijlade  ne  se  plaint  d'aucun  trouble 
subjecd.if  et  l’exameu  le  plus  miuutieux  ne  fait  apparaitre,  aucun  désordre  des  .sensi¬ 
bilités  siiperlieielle  et  |irofonde.  La  stéréognosie  de  la  main  droite  est  parfaitement 
normale.  Cette  liémipléirie  ne  s'accompagne  d’aucun  sympt('une  cérébelleux  ni  d’aucune 

Nous  avons  d(\jà  dit  ipie  la  malade  présentait  des  crises  d’épilejisie,  limitées  au  côté 
droit  du  corps,  crises  débutant  |iar  le  bras  e,t  s’éteudaut  à  la  face,  puis  aux  membres 
inférieurs.  Ces  c.i'ises  d’épilepsie  ipie  nous  avons  constatées  pouvaient  (''tre  suspendues, 
coupées,  par  la  striction  du  bras  droit  tandis  ((ne  les  réveillait  l’excitation  cutanée 
plantaire  du  même  côté. 

.\  la  suile  des  crises  d’épilepsie,  la  malade  a  pi'ésenté  un  état  crépusculaire  pe  idant 
plusieurs  jours,  dont  elle  est  d’ailleurs  |iarfaitemeut  sortie.  Nous  ne  trouvons,  cbe/.  cette 
malade,  aucun  symptôme  d’ordre  vaso-moteur,  sécrétoire  ou  tropliiriue.  De  même,  il 
n’existe  aucun  trouble  spbinidérien. 

Ajoutons  (pie  les  organes  des  sens  ont  leurs  fonctions  normales,  (|ue  la  x  ue  est  cor' 
recte  pour  reeil  gaiadie,  sans  trace  (riiémianopsie,  sans  stase  papillaire,  sans  modifica¬ 
tion  du  jeu  de  la  pu|)ille  ;  du  côté  droit  l’oiil  est  aveugle  par  le  fait  d’un  glaucome  an- 

Nous  avons  leidierclié  attentivement  s’il  existait  des  Iroubles  d’ordre  apraxi(|uc  et 
nous  ne  les  avons  pas  trouvés  ;  tous  les  gestes,  niême  les  |)lus  c()mpliiiués,  sont  parfai¬ 
tement  exiie.utés  avec,  la  main  droite.  De  même,  le  jen  de  la  pliysiouornic,  delà  langue, 
des  lèvres,  n’est  nullement  déformé  par  un  trouble  apraxi(pie. 

Il  n’en  est  pas  de  même  pour  ce  ipii  est  de  la  jambe.  La  malade  est  extrêmement 
maladroite  de  son  mombi'e  inférieur  et  surtout  se  montre  absolument  incapable  de 
marc.ber,  meme  soutenue  par  deu.x  aides,  malgré  la  conservation  plusipic  sullisante  de 
la  force  musculaire  dans  le  membre  inférieur  droit. 

Il  s’agit,  ici,  d’une  apraxie  de  la  marclie  qui  coid,rasle  avec  la  conservation  do  tous 
les  mouvements  du  membre  supérieur. 

Ce  (|ui  frappe  égalemimt,  cbe/.  cette  paliente,  c’est  l’importance  des  troubles  [isy 
cinipies  ;  ceux-ci  s’accusent  par  une  amnésie  antérograde  si  jirofonde,  (pie  la  malade 
est  incapable  de  sa\  oir  ce  qu’elle  a  fait  le  malin  du  jour  ofi  o/i  l’examine  ;  elle  ne  peut 
évo([uer  le  non.  du  médecin  (lo,ite.ini|  minutes  auparavant  on  a  prononcé  le  nom  devant 
elle  et.  par  nue  désorientai  ion  prononcée,  à  la  fois  temporelle  et  spatiale. 

La  malade  est  inaipable  de  dire  depuis  combien  de  l.em|)S  elle  est  hospitalisée,  pf»' 
(pielle  voie  elle  y  est  venue,  non  plus  ([ue  d’établir  par  l’imagination  un  parcours  très 
simple  dan-(  li‘S  rues  de  Paris  où  elle  habitait  ;  enfin,  à  ce  (bisordre  an'iuisiipie  et  confu- 
sionnel,  s’associe  la  confabulation.  .\  certains  moments,  pour  pallier  le  néaid.  de  scs 
souMuurs,  la  malade  se  livre  à  des  récits  purement  imaginaires,  contradictoires  d’un 
jour  à  l’autre,  preiiaiit  sou  (ils  pour  son  frère  et  se  perdant  ellc-na'une  dans  le  laby* 
riutbe  conipli(pié  de  ses  contes. 

léu  face  de  ces  manifestations  positives,  la  care.ice  de  certains  sym|)t(imes  prend  une 
signification  particulièrement  intéressante.  lén  effet,  malgré  nos  recherches  multipliée®' 
jamais  nous  n’avons  pu  mettre  e,i  éviden  :e  le  n  oindre  trouble  de  la  praxie,  de  la  gnosie, 
de  l’articulation  verbale,  de  la  gra|ihie,  de  la  compréhension  du  langage  oral  ouéiriL 
Nous  avons  tonjonrs  noté,  égidement,  l’absence  de,  troubles  de  la  sensibilité  élémentaire 
ou  complexe. 

Depuis  le  moine  il  in'i  elle  es|  enirée  dans  le  service,  la  malade  est  restée  dans  le  même 
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état  ;  cepcudnuL  les  erises  épileiiLlques  ipii  avaient  ii  arqué  la  |)érin(le  de  l’entrée  ne 
se  sont  plus  reproduites. 

Nous  devons  ajouter  que  la  ponction  lombaire,  qui  a  été  pratiquée  en  janvier,  a 
montré  un  li((uide  sous  une  pression  normale  (40  au  manomètre  de  Claude)  on  position 
assise,  ramené  à  2(1  après  soustraction  (Je  15  centimètres  cubes.  Le  liiiui'le  céphalo¬ 
rachidien  ne  contenait  ]ias  d’albunune  en  excès,  aucun  élément  leucocytaire  anormal 
6t  la  réaction  de  Wassermann  était  néirative. 

L'examen  oculaiie,  praticiué  jiar  notre  collègue  Bollack,  a  montré  l’existence  d’un 
glaucome  complet  do  r(uil  droit  et  une  conservation  complète,  anatomique  et  fonc¬ 
tionnelle,  de  l’uni  gauche  ;  la  papille  ne  montrait  aucun  élément  de  stase.  L’examen 
dusang  pratiqué  i>ar  K.  Peyre  n’a  rien  montré  d’anormal;  la  réaction  de  Wassermann 
est 

L’état  général  de  la  malade  est  excellent,  et  le  seul  système  dont  les  fonctions  soient 
troublées  est  le  système  caidio-vasculairc.  On  constate, en  effet,  une  hyiierte.ision  très 
notable,  21-11,  une  hyiiertrojihie  du  ventricule  gauche,  un  rctentisseme  it  clangoreux 
du  second  bruit  ;  enlin,  à  la  radioscopie,  une  dilatation  de  l’aorlc,  atteignant  4  centi- 
•nétres,  avec  opacité  de  la  paroi. 


Ainsi  que  nous  venons  de  le  montrer,  la  malade  que  nous  présentons 
atteinte  d’un  syndrome  assez  complexe  oii  se  mélangent  les  symp¬ 
tômes  d’ordre  psychique  et  les  symptômes  d'ordre  neurologique.  Les 
premiers  tiennent  à  l’association  de  l’amnésie  avec  la  désorientation  tem¬ 
porelle  et  spatiale  et  la  confabulation.  Les  seconds  consistent  dans  une 
l^émiplégie  droite  avec  prédominance  absolue  sur  le  membre  inférieur, 
os  crises  d’é|)ilepsie  jacksonienne  s’étendant  au  côté  droit  et  les' signes  les 
plus  nets  de  spasmodicité  sur  le  membre  inférieur  droit. 

La  constellation  symptomatique  présentée  par  ce  malade,  contrastant 
avec  l’intégrité  absolue  de  certaines  fonctions  et  principalement  de  la 
Praxie,  de  l’identification  des  formes,  de  l'articulation  verbale  et,  plus 
Sonéralement,  du  mécanisme  du  langage,  tout  enfin  orientait  notre  dia- 
^?nostic  vers  une  lésion  de  la  partie  antérieure  du  lobe  frontal  gauche. 

Lette  localisation  lésionnelle  s’accordait  parfaitement  avec  la  mono- 
P’egie  jacksonienne  présentées  par  la  malade.  C’est  en  recherchant,  par  des 
l^anoeuvres  répétées,  l’état  fonctionnel  de  la  main  droite,  que  nous  fûmes 
‘’^Ppés  delà  présence  d'un  rrjlexe  de  la  préhension,  extrêmement  vif  de 

ce  côté. 

on  iniroduit  dans  la  main  droite  de  la  malade  un  objet  quelconque 
si  I  on  place  la  main  paume  contre  paume,  on  voit  immédiatement  les 
C'gts  de  la  malade  se  fléchir  et  se  crisper  sur  l’objet  ;  cette  préhension 
est  d  autant  plus  forte  que  l’on  cherche  à  enlever  ou  à  détacher  l’objet 
saisi  par  la  malade.  Celle-ci  sc  rend  parfaitement  compte  du  caractère 
^uoiiTialde  cette  préhension,  car  elle  nous  dit:  «  Je  serre,  je  ne  sais  pour" 
^Uoi,  c'est  plus  fort  que  moi.  » 

Uneexcitation  légère  delà  paume  sullit  toujours  à  déclancher  le  réllexe 
“c^a  préhension. 

_  I  ait  important,  lorsqu’on  demande  à  la  patiente  d’ouvrir  la  main  qui 
est  crispée,  elle  y  parvient  aiséi’nent  et  sans  retard  ;  d  autre  part,  la 
^  ade  est  capable  volontairement,  ou  sur  commande,  de  fléchir  les 
C'gts  et  de  les  étendre  a  vec  rapidité,  commé  aussi  de  faire  le  poing,  et 
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(1  étendre  la  main  (iii  côté  alTccté.  Rappclgns  que  les  mouvements  de  la 
main  gauche  sont  absolument  normaux  et  (ju  on  ne  constate  aucune 
ébauche,  si  atténuée  qu’elle  soit,  du  réflexe  préhensil'. 

L  existence  du  réflexe  de  préliension,  si  net  et  si  constant,  chez  notre 
malade,  nous  apparaît  comme  un  fait  très  imj)orlant  et  confirmatif  de 
riiypothèsc  d’une  lésion  du  lobe  frontal  contro-latéral. 

IjII  ellet,  le  phénomène  de  la  préhension,  ([ui  a  été  décrit  pour  la  i)re- 
miére  lois  par  .lanischewsky  en  ItlOi),  a  été  constaté  par  cet  auteur  tout 
d  abord  dans  les  lésions  du  lobe  Irontal  puis  retrouvé  |)ar  Hechterew,  par 
Schuster,  (|ui  en  a  fait  rétiido  dans  plusieurs  travaux  considérables,  enfin 
et  tout  récemment,  par  Adie  et  Oitchley. 

Le  y>hénomène  de  la  j)rébens!on  se  montre  d’une  lré([iience  remarquable, 
dans  les  altérations  du  lobe  frontal  ;  c’est  ainsi  que,  sur  IT)  eas  observés 
par  Schuster,dans  12  cas  la  lésion  siégeait  surle  lobe  frontal  contre  latéral. 

Nous  ne  nous  étendrons  pas  aujourd’hui  sur  ce  phénomène  si  intéres¬ 
sant,  pour  réserver  son  étude  ([ui  paraîtra  en  détail  dans  un  prochain 
mémoire  ;  relevons,  seulement,  que  nous  avons  déjà  attiré  l'attention  sur 
un  phénomèneanalogueavec  M.  Nicolas,  et  que  ,  dans  ce  lait,  il  s’agissait 
d’un  kyste  cystistercositpie,  ([ui  fut  opéré  avec  succès  par  M  de  Martel  et 
([ui  siégeait  exactement  sur  la  partie  postéro  supérieure  du  lobe  frontal. 

Nous  sommes  donc,  en  dernière  analyse,  conduitsà  admettre  l’existence, 
cbez  notre  malade,  d’une  lésion  du  lobe  frontal  du  côté  gauciie  ;  et  nous 
pouvons  meme  penser  ([ue  la  lésion  porte  d’abord  sur  les  deux  premières 
cireonvolutions,  et  |)rédomine  sur  leur  partie  postérieure.  Quant  à  la 
nature  de  la  lésion,  elle  est  très  dillicile  à  préciser  ;  s’agit-il  d’une  tumeur 
méningée,  extraméningée  ou  cérébrale;  ou  encore,  sommes-nous  en  pré¬ 
sence  d’un  foyer  de  ramollissement  lié  à  l’oblitération  de  1  artère  eérébrale 
antérieure  ? 

Pour  plusieurs  raisons,  cette  dernière  hypothèse  nous  semble  très 
lacilea  rejeter  ;  il  est  rare,  en  ellcl,  d’observer  dans  les  ramollissements  de 
la  frontale  antérieure  des  crises  d’épilepsiv  jacksonienne  s’étendant  à  toute 
la  moitié  du  corps  ;  il  est  également  très  excej)tionnel  d’observer,  dans 
les  ramollissements  Irontaux,  une  symptomatologie  ])sycbi(|ue  aussi  riche 
que  l’est  celle  ([ue  présente  notre  malade. 

Malgré  l’absence  complète  de  .symptômes  si)écifi(|ues  indi(|uantun  pro¬ 
cessus  néoplasi(|ue,  ou  [)lus  simi)lemcnt  tunioral,  nous  sommes  enclins  à 
admettre  la  réalité  d’une  compression  de  la  partie  supérieure  du  lol)e  fron¬ 
tal  gauebe,  comi)ression  liée  soit  à  un  méningiome,  soit  à  une  [)acbymé' 
ningite  bémoi  ragicpie. 

(.e  dernier  point  n’a  d’ailleurs  pour  nous  (|u’une  importance  relative, 
puis(|ue  notre  intention  est  d’apjjorter  ici  une  contri bution  à  la  symi)toma' 
tologie  des  lésions  du  lobe  frontal  chez  riiomme 

Dystrophie  ostéo-sclérotico-porotique.  Les  yeux  ardoisés, 

par  MM.  .Sicahd.  Pakak  et  Rizk. 

Les  hasards  de  la  consultation  ont  réuni,  il  y  a  [)eu  de  jours,  à  l’hôpital 
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^<ocI<er,  deux  malades  l'einmes  aux  yeux  ardoisés  Nous  vous  les  présentons 
un  peu  hâtivement,  sans  avoir  pu  faire,  à  leur  égard,  toutes  les  recheichcs 
humorales  nécessaires. 

l'S  première  de  oes  mala<ios  que  nous  avons  pu  exaiiii  icr,  grâce  à  robligcance  de 
notre  collègue  Duvoir,  est  une  jeune  fille  de  10  ans.  Mlle  a  été  atloii  te  depuis  sa  toute 
première  enfance  (de  l’Age  de  un  an.  à  celui  de  10  ans),  desixà  sept  ficu'tures,  frac¬ 
ture  du  crâne,  du  coude,  du  rachis,  du  tibia,  etc.  Ces  fractures  survenaient  à  l’oc¬ 
casion  de  causes  minimes,  mouvement  brusque  ou  choc  léger.  Mlles  se  co.  solidaieni , 
âu  reste,  assez,  rapidement.  Mlles  montrent  actuellement  un  cal  spongoïde  à  la  radio- 
geaphie^  saux  pseudarthrose. Mlles  ne  se  sont  pas  reproiluites  durant  ces  quatre  à  cinq 
dernières  années.  Vous  pouvez  coi'staler  que  .Vl‘>'>  est  petite  de  taille,  I  m.  10 
environ,  que  sou  crâne  est  dy.strophiquc  avec  une  bosse  oc  ipitah!.  une  saillie  l'ronl.ale, 
h'i  aplatissement  latéral  bi-lcmporal,  ei,  que  le  massif  osseux  facial  présenle  nu  élar¬ 
gissement  transversal,  une  ébauche  de  prognathisme,  des  dents  mal  implantées  et 
chevauchant  les  unes  sur  les  autres,  sans  stigmates  probaid,s  de  syphilis  liéréditaire. 
Le  squelette  est  également  asymétririuc,  avec  légère  incurvation  des  tibias  et  des 
Lus,  mais  cotte  conformation  un  |)ou  particulière  des  os  longs  est  également  le  ré¬ 
sultat  des  fractures  afcicnues  et  des  cals  consécutifs  qui  ne  se  sont  pas  loujours 
consolidés  dans  une  rectitude  parfaite. 

Lan  ailleurs,  les  règles  sont  suirisantes,  les  seins  sont  développés,  les  poils  ont  leur 
poussée  normale.  Aucune  viscoropathie  à  noter.  Mes  réflexes  tendineux  rotuliens,  achil- 
loens  et  pupillaires  fonctionnent  elassiquemeid..  Il  n’y  a  ni  sucre  ni  alliuminc  <lans 
'  urir  e,  et  le  H. -W.  du  sang  est  négatif.  Nous  n’avons  pas  fait  doser  le  calcium  du 
®ung.  La  radiographie  crânienne,  eu  dehors  des  déformations  du  crâne  n’a  pas  montré 
d  anomalies  de  la  selle  turcique.  Il  n’y  a  pas  d’aspect  cérébiiforme.  L’inlclligence 
est  de  «  qualité  moyenne  ».  Mette  jeune  malade  a  six  frères  ou  su'urs.  Aucun  d'eux  n’a 
présenté  di^  tare,  osseuse  ou  de  tare  colorée  «  scléroticale  ». 

il  s’agit  bien  d'une  dyslropliieconyénilalc  de  la  sclérotique  associée'à 
dystrophie  osseuse.  La  .scléroti(|iie  est  amincie.  L’ossature  est  friable, 
même  processus  palbogénitiue  a  frappé  l’une  et  l’aulre.  Du  reste,  on 
Sait  (|ue  la  membrane  oculaire  seléroli(|ue  dans  son  développement  cm- 
hryologique,  et  par  analogie  avec  lesyslème  osseux,  franebit  parfois  chez 
certains  vcrlébrés,  batraciens  et  oiseaux,  l'étape  première  |)Our  s’incruster 
da  sels  calcaires  et  s'ossifier  mèmc])ar  jilaces. 

Chez  nos  deux  malades,  la  sclérotic|ue  s’est  amenuisée,  à  tel  |)oinl 
jldellc  laisse  apercevoir  au  travers  d’elle,  (lar  transparence,  la  coloration 
noirâtre  normale  sous-jacente  de  la  eboroïde  et  confère  ainsi  au 
b'Iobe  oculaire  cet  aspect  ardoisés]  singulier.  L  iris  a  une  couleur  brunâtre, 
-■e  fond  de  r(eil  est  normal  (I)''  Poulard). 

La  seconde  malade,  .VI  l.cf...,  âgée  de  li'.l  ans,  frappe  égalomcut  par  ce  ircme  as- 
Poct  oculaire  singulier  qui  a  toujours  existé  depuis  sa  naissance.  Le  ton  «  ardoisé  ..  de 
®  Sclérotique  est  exactement  le  même,  mais  on  note  rabs(mce  de  toulc  fra-lure 
osseuse  des  membres  ou  du  crâne.  Le  fond  de.  l’œil  est  normal  (I)''  Poulard).  L’iris  est 
couleur  marron.  La  taille  est  moyonr  e,  l’habitus  général  u’esi  nullerneid  dyslro- 
Phique.  T. es  réflexes  rotuliens,  achilléens  et  [lupillaires  sont  normaux.  Les  rèeles  sont 
oicrsuell  s  et  il  n’existe  aucune  viscéropathie  thoracique  ou  abdominale. 

^ous  insistons  cependant  sur  ce  fait  (pic, depuis  queh(ues  mois,  des  troubles  doulou- 
dos  articulations,  coude,  poignci,  genoux,  cou-de-pied,  sont  survenus,  enlravaul,  le 
JOu  articulaire  et  gênant  la  marche.  Or  la  railiographie  montre  dans  les  os  du  carpe, 
métacarpes,  des  phalaiges  et  également  dans  (toux  similaires  des  pieds,  une  ilécal- 
mcalion  évideiU.e  et  des  signes  d’ostéoporose.  Aucune  notion  béréiiil aii'e  ou  familiale. 
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Que  conclure  de  ces  l'nils  clini(|ues  ?  Que  ces  deux  malades  sont  attein¬ 
tes  congénitalement  de  IVagilitc  osseuse,  la  première  certainement  à  un 
degré  beaucoup  |dus  accusé  (|uc  la  seconde,  et  qu  elles  répondent  au  type 
décrit  par  Ldbstein,  il  y  a  [jliis  d'un  siècle  en  1825,  sous  le  nom  d’ostéo])sa 
tbyrose  (de  psatliuros,  friable). 

L’aspect  «  bleuté  »  conjonctival,  ([ue  l’on  pourrait  dénommer  ])lus 
justement  ardoise,  a  été  décrit  également  déjà,  par  Von  Ammon  (en 
1841)  (1).- 

Si  cette  coloration  ardoisée  d’emprunt  ])eut  s'acconii)agner  de  fracture 
sseuse,  ou  seulement  d'ostéoporose  radiologitpie  (suivant  le  ty[)e  (|uc 
nous  venons  de  vous  présenter),  elle  peut  encore  exister  seule  (Ammon) 
ou  s’associer  à  des  ti’oubb^s  auditifs,  à  de  la  surdité  (Van  der  Il(eve). 

Un  ophtalmologiste  suisse  Morel  i2)  'de  Neufcbàtelj  a  décrit,  en  ell'et, 
sous  le  nom  de  syndrome  de  ^’an  der  Hoeve  (de  Hollande),  du  nom  de 
I  auteur  (|ui  l’a  le  premier  mélliodi(iuement  étudiée,  une  telle  symbiose 
d’icil  bleu  et  de  surdité. 

La  surdité  serait,  pour  Van  der  Hoeve,  de  nature  labyrintlii(|ue  et  d’o¬ 
rigine  ti-opbi(]ue.  Ue  dystrophisme  serait  apparenté  à  celui  des  os  et  par¬ 
fois  aussi  à  celui  des  dents  et  des  cheveux. 

Le  syndrome  complet,  c’est-à-dire  la  triade  symi)tomati(|ue  :  des  yeux 
ardoisés,  de  la  Iriabilité  osseuse  et  de  la  surdité,  est  rare.  Le  syndrome 
parcellaire  et  dissocié  est  plus  irécpient.  L’éventualité  clinicpic  surtout 
signalée  est  la  symbiose  des  deux  premiers  signes  :  yeux  ardoisés  et  fria¬ 
bilité  osseuse,  et  dans  ce  cas  la  Iragilité  osseuse  peut  n’étre  décelable  ([u’à 
la  radiologie,  comme  nous  l’avons  démontré  dans  une  de  nos  observa¬ 
tions  (osiéo-ftiahililé  occiille). 

Inversement,  l’ostéopsatliyrose  peut  évoluer,  indépendamment  de  l’a- 
mincissement  de  la  scléroti(jue,  c'est-à-dire  sans  signeoculaire  «  ardoisé  »• 
(Certains  traités  de  médecine  passent  même  sous  silence  au  chapitre 
«  ostéopsathyrose  »  la  possibilité  clinitjue  d’une  pareille  association  ocu¬ 
laire. 

Nous  n’insistons  pas  sur  la  pathogénie  de  telles  réactions  morbides, 
belles  restent  très  imjjrécises.  On  a  incriminé  un  trouble  du  métabolisme 
calcique  (non  prouvé  du  reste  dans  la  plupart  des  observations)  ;  on  a 
mis  en  cause  une  résorption  osseuse  exagérée,  une  irritation  anormale  des 
cellules  ostéoblasti(|ucs,  destructrices  des  ostéoblastes,  ou  une  inhibition 
de  ces  cellules  ostéoblasticpies.  Mais  il  n’est  (|ue  troj)  vrai  ([ue  le  primum 
movens  de  cette  dystrophie  singulière  congénitale  ostéo-scléroli([ue-po- 
roti(|ue  nous  échappe  complètement  (3). 

JHtl.Voir  rPlalMUi  in  travail  de  Hnilestnn.  J'Iic  Oiililatinosaipc,  l'Jll, 

A.  lioiim.  (de  NeulV.tiàtcl).  .Syinlroine  de  Vait  der  Hoeve.  HnlMin  .S'oe.  Onhlal- 
niiiliifiic,  p,  Htl. 

(.'ij  \'oir  les  cottununii'alions  d(!  Ape.rt  et  (iainljessedes,  de  l.e.sné  el  l,uu"ln  Société 
de  l’édiatrie,  1 920- 1 tl2‘2,  le.s  leeoiis  de  Nohécoiirt  I92(:-I927.  r.onsutler  é.'a’leineid  : 
lerrion,  Sainlon  el  l>.  V'eil.  Soe  d’élpldaltn.  de  Paris,  19  février  1927,  et  \ul)ine:ui  (de 
N.antes).  Ann.  d'Ocnlinliiinr.  1929,  p.  .'Cj.s. 
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Spondylolysthésis.  Attelle  osseuse.  Rétrospondyloly.s- 
thésis.  Syndrome  de  l'érection  des  apophyses  épineuses 
lombaires,  par  MM  Sic.^rd,  Haguënau  et  Wali.ich. 

Ce  jeune  malade  de  19  ans  No...  (Ed.)  s’est  présenté,  il  y  a  cinq  mois, 
3  notre  consiillalion ,  ciaudicant  léifèrenient.  suivant  le  type  d’une  dé¬ 
marche  dandinanlc  II  est  petit  de  taille  (1  m.  5')  environ).  Le  tronc 
lassé  tend  à  «  s'emhoîler»  dans  le  bassin.  Les  dernières  côtes  se 
•’^pprochenl  de  la  crête  iliac[ue,  et  les  membres  supérieurs  ballant  le  long 
dn  corps  donnent  rim[)ression  d’un  allongement  insolite.  La  région  lom- 
liaire  est  le  siège  d'une  délormation  très  apparente,  en  lordose,  avec  coup 
hache  supérieur.  Il  existe  plus  bas,  à  la  région  sacrée,  une  saillie  en  vé¬ 
ritable  promontoire.  On  note  une  légère  scoliose  supérieure  dorsale  de 
compensation. 

se  plaint  de  douleurs  lombo-sacrées  avec  irradiation  dans  les  mem¬ 
bres  inlérieurs,  et  rend  responsable  de  ces  algies  un  traumatisme  peu 
grave,  dont  il  aurait  été  atteint  au  cours  de  son  travail  (employé  de  ma¬ 
gasin).  Les  troubles  douloureux  sont  parfois  spontanés,  réveillés  jiar  le 
^^roid,  par  rattilude  d'immobilité  verticale,  par  la  marche.  Les  réllexes 
tendineux  sont  normaux  bilatéralement, les  rotuliens  comme  lesachilléens. 

1  existe  pas  de  troubles  de  la  sensibilité  objective.  Le  jeu  sphinctérien 
1  est  aucunement  perturbé.  Le  toucher  recta!  laisse  percevoir  la  saillie 
osseuse  défo  rméc  du  sacrum  supérieur. 

Létat  général  est  hon,  sans  viscéropathie  thoracicpie  abdominale. 

Le  IL  .W.  du  sang  est  négatif. 

Les  urines  sont  normales. 

La  radio(jrapliie  nous  montre  les  signes  caractéristiques  du  spondylo- 
ysthésis,  c’est-à-dire  du  glissement  de  la  h"  vertèbre  lombaire  sur  le  pro¬ 
montoire  sacré  et,  dans  cette  observation,  il  ne  fait  aueun  doute  qu’il  s’agit 
^'on  d’une  origine  congénitale  et  non  acquise. 

Limage  radiologi([ue  est  classique.  Dans  l’incidence  a/i/cro-pos/c/venre  : 
'gore  dite  de  «  cha|)cau  de  gendarme  renversé  »  (aspect  réalisé  par  la 
^uperposition  des  deux  i)lans  de  la  1'®  sacrée  et  de  la  5®  lombaire)et  dans 
0  *e/is /n/éra/  :  débordementde  laV"^  lombaire  sur  la  première  sacrée,  d’en- 
■viroii  un  centimètre  et  demi.  Notons,  de  plus,  dans  1  incidence  antéro¬ 
postérieure,  (|ue  les  apo|)hyses  épineuses  de  Lh.  L4,  LIL  L2,  se  présen- 
^oot  anormalement  pointe  en  l’air,  en  érection  mar(iuéc. 

L  éliologie  et  la  patiwjjénie  d  un  tel  syndrome  spondylolysthési(iue  ont 
remarquablement  étudiées  dans  un  mémoire  récent  de  Mouchet  et  Roe 
orer.  Ces  auteurs  font  ressortir  que,  quel  cpie  soit  le  degré  de  la  Iransla- 
tion  du  corps  vertébral,  sa  destinée  n'est  |)as  partagée  par  la  partie  posté- 
‘oiire  de  la  vertèbre  «  Celle-ci  reste  maintenue  par  les  crochets  des 
^Pophyses  articulaires  inférieures,  lesquelles,  on  lésait,  sont  disposées 
'^oinnie  deux  cram[)ons  solidement  amarrés  à  l  arrière  du  sacrum.  » 

J  Les  auteurs  envisagent  palhogéni(|uement  :  ai  le  glissement  de  la  vertè- 
0  et  l>)  l’élongation  de  l’arc  postérieur,  c’est  à  dire  des  pédicules. 

Ils  invo(|uenl,  pour  expli(|uer  le  mécanisme  du  glissement,  une  anomalie 
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ns  sa  totalité,  ou 

Ht  dans  sa  première  paire  sacrée  ;  soit  frappant  la  5®  vertèbre 
lombaire  avec  une  malformation  en  formedecoin  On  sait,  du  reste,  ([ue 
la  cintpiième  vertèbre  loml)aire  i)résente  une  extrême  variété  morpholo¬ 
gique  (Ledouble  Bertolotti,  Léri,  etc.;,  et  s’aplatit  ou  se  désagrège  aisé- 

Le  mécanisme  patbogénique  de  l’élongation  de  l’arc,  des  pédicules,  est 
plus  imi'i'écis.  S’agil-il  de  soudure  partielle  des  arcs  (spondylochisis)  ou 
d’une  pre.ssion  permanente  sur  les  pédicules,  pression  déterminée  par 
des  segments  vertébraux  sus-jacents,  déséquilibrés  congénit 
t  et  Hocdererj  (  ]  y  ? 


Quoi(iu’il  en  soit  de  ces  dilférentes  bypotbé.ses  patbogéniqucs.noiispen- 
sonsqu’à  côté  du  spondylolystbésis  (en  avant)  classique,  on  peut  décrire 
un  spondylolystbésis  en  arrière,  un  rétro-spondvlolystbésis  nettement  ob¬ 
jectivé  sur  l’incidence  latérale  radiographique.  Ainsi,  dans  deux  observa¬ 
tions  que  nous  avons  pu  recueillir,  à  cet  égard,  la  V-  vertèbre  lombaire 
apparaît  (radiograi)Iiio  latérale)  en  recul,  de  la  4'=  vertèbre  lombaire  et  de 
la  base  du  sacrum,  a  la  laçon  d’une  pierre  en  retrait  sur  un  plan  mural. 
Scs  deux  trous  de  conjugaison  (demi-trou  supérieur,  demi-trou  inférieur) 
sont  rejetés  en  arrière,  déformés  et  aplatis.  L’apophyse  épineuse  est  éga¬ 
lement  sur  un  plan  postérieur,  sans  érection.  Les  disques  se  détachent 
avec  une  netteté  parfaite,  l'ixaminé  en  incidence  radiographique  antéro- 
l)ostérieure,  le  rachis  lombo-sacré  apjjaraît  avec  des  remaniements  laté¬ 
raux  prédominant  sur  le.  coté  gauche  dans  nos  deuxcas,  sorte  de  conden- 
■sation  osseuse,  qui  englobe  la  ligne  apophyso-articulairc  et  sans  ostéo- 
phytosc.  Les  disques  vertébraux  intermédiaires  situés  d  une  part  entre 
la  4"  et  la  T/’  vertèbre  lombaire  et  d’autre  part,  entre  la  5»  lombaire  et 
la  sacrée,  apparaissent,  dans  cette  incidence  antéro-postérieure,  che¬ 
vauchant  l’un  sur  l’autre,  siqjerposés  l’un  à  l’autre,  même  après  mise  du 
sujet  en  position  radiologicpie  «  dite  deGalland  »,  c’est-à-dire  cuissesllé- 
chics  sur  le  ba.ssin.  La  densité  osseuse,  la  forme,  la  couliguration  exté¬ 
rieure  des  corps  vertébraux  (mais  non  pas,  comme  nous  l’avons  vu,  du  dé- 
partemcnt  apopbyso-articulaire)  sont  normales. 

L'histoire  ciini<piede  ces  deux  cas  de  rétrosimndylolysthésis est .sim|)le. 
L’un  d’eux  concerne  une  femme  de  02  ans  observée  avec  Paraf  ;  l’autre 
un  homme  de  72  ans  examiné  avec  horestier.  Xi  chez  l’un,  ni  chez  l’autre, 
il  n’existait  de  passé  pathologi(|ue.  Aucune  notion  de  siphylis.  Depuis 
deux  à  trois  ans  étaient  a|)parues  des  douleurs  du  type  lumbago,  avec 
irradiations  intermittentes  dans  les  membres  inférieurs,  sans  trouble  des 
s|)hincters  ou  de  la  sensibilité  objective  et  avec  c 

.  par  la  . 
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leselfolisde  llcxion  rachidienne  en  avant,  ou  d’inllexion  latérale  ;  calmées, 
au  contraire,  par  le  repos  en  position  assise  ou  en  décubitus  dorsal. 

Objectivement,  la  région  lombaire  apparaissait  cnraidie,  et  contractée 
dans  sa  masse  sacro-lombaire-  La  palpation  ])rol'onde  de  la  région  réveil¬ 
lait  de  la  douleur.  Il  en  était  de  même  de  la  pression  sur  rapo])byse 
épineuse  de  la  5”  lombaire.  L’état  général  dans  les  deux  cas  était  satisfai¬ 
sant.  L’évolution  n’a  pas  paru  progressive.  Les  réactions  algicpies  sc 
uiaintiennent  avec  des  oscillations  diverses,  mais  sans  aggravation, 
depuis  un  an  et  demi  environ.  11  est  très  probable  (ju'il  s’agit  là  de  modi¬ 
fications,  évidemment  non  congénitales,  mais  ae([uises  et  qui  doivent  être 
considérées  pathogéni(picment  comme  étant  d’ordre  rbuniatismal.  Ne 
pourrait-on  invocpier  un  processus  de  ligamentite  ou  d’ostéo  syndesmite 
localisé  sur  les  régions  ])ostéricures  et  susceptibles  d’exercer  une  traction 
sur  le  corps  vertébral  en  arrière  V  11  nous  a  paru  également  cpi’à  cause  de 
lu  prédominance  unilatérale  de  la  syndesmopbj'tose,  il  se  produisait  un 
léger  mouvement  de  torsion  et  de  rotation  de  la  vertèbre,  décelable  à  la 
radiographie,  et  intéressant  exclusivement  lacin(|uième  vertèbre  lombaire. 

La  notion  d'un  rétrospondiilolusthcsie  aaiiiis,  d’origine  dite  rbumatis- 
uiale  et  indépendamment  de  tonte  lésion  desltuctrice  du  corps  vertébral, 
uous  semble  donc  devoir  être  retenue. 


Nous  désirons  encore  attirer  l’attention  sur  certain  syndrome  radiogra¬ 
phique  de  la  région  lombaire  :  le  spndrome  de  la  pointe  en  haut  des  apo¬ 
physes  épineuses  des  vertèbres  lombaires.  Sans  doute  ce  signe  a  été  noté,  au 
passage,  parles  auteurs  (|ui  se  sont  occupés  du  spondylolystbésis,  mais  ils 
•le  mentionnent  (pie  le  redressement  apophyso-épineux  de  la  5=  lombaire, 
^-liez  les  cin([  malades  dont  nous  vous  présentons  les  radiographies, 
1  érection  a[)opbyso-épineusc  est  étendue  aux  quatre  dernières  vertèbres 
lombaires.  Cet  aspect  est  caractéristique.  Lt  nous  n’avons  pu  reproduire 
One  telle  image  dans  son  intégrité  et  avec  scs  caractères  radiograpbicpies 
explicites,  lorscpie  nous  avons  essayé,  chez  un  homme  jeune  et  souple,  de 
soumettre  à  la  radiographie  son  rachis  lombaire,  dont  volontairement 
lo  cambrure,  la  lordose  normale  avaient  été.  exagérées. 

l^-e  syndrome  d’érection  apopbyso  épineuse  loinbaiic  signifie  donc  : 
lordose  pathologique.  Il  se  retrouve,  par  consé(pient,  dans  l'antéspondylo- 
lysthésis  classi([ue  congénital  ou  accpiis,  mais  aussi  dans  cette  autre  ano¬ 
malie  vertébrale  métbodicpiement  étudiée  par  Herlolitti  et  l-éri  et  carac¬ 
térisée  par  le  défaut  de  soudure  de  la  |)remiére  vertèbre  sacrée  avec  la 
seconde.  (Léri,  Presse  médicale,  22  décembre  1925.)  11  s  agit  alors  d’une 
lombalisation  de  la  première  jiièce  sacrée.  Celle  ci  a  oublié,  dans  ces 
•conditions,  de  se  souder  aux  autres  pièces  du  sacrum.  Klle  a  opté  pour  la 
•’égion  lombaire,  empruntant  ainsi  aux  vertèbres  de  cette  région  lom- 
hnire  quebpicsuns  de  leurs  caractères  ostéo-ligainenteux.  Or,  la 
ombalisation  de  la  première  sacrée  détermine  volontiers  un  premier 
hogré  de  glissement  vertébral  de  L.5,  c’est-à-dire  de  spondylolystbésis. 
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(Lén.)  Et  il  nous  a  seml)lé  prccisciiieiU  que  celle  érection  apophyso-épi- 
neuse  lombaire  était  un  excellent  signe  de  diagnostic  diiïérenliel  entre  la 
loinbalis;Uion  delà  1  ">  sacrée  (ou  elle  existe)  et  la  sacralisation  delà 
50  lombaire  (où  elle  fait  tantôt  défaut,  tantôt  est  moins  accentuée).  Une 
telle  discrimination  radiologique  entre  la  lombalisalion  et  la  sacralisation, 
étant  souvent  lorl  malaisée,  le  contrôle  de  ce  syndrome  franc,  érectile 
par  la  radiographie  peut  sullire  à  lever  les  doutes  A  ce  titre,  il  nous  a 
Ijaru  que  celte  recberebe  n  était  pas  négligeable  et  méritait  de  retenir 
raltention  des  membres  de  notre  Société  cpii  s’intéressent  plus  particulié¬ 
rement  à  la  Pathologie  du  rachis. 


Enfin,  a  un  |)oint  de  vue  tbérapeuli(|ue,  et  d’accord  avec  Lance  ([ui  a 
bien  voulu  examiner  notre  premier  malade  i\o.  (le  cas  de  spondylolys- 
Ihésis  classi(|ue  de  notre  i)remière  observation),  (voir  ci-dessus)  nous 
avons  conlié  ce  jeune, dystrophique  lombo-sacré  à  notre  collègue  Ombré- 
danne.Ilaété  davis  de  ])rati(|uer  un  «  Albee».  L’opération  a  eu  lieu  au 
mois  d’octobre  1927.  Ombrédanne  a  prélevé  un  grelVon  osléo-périosté  sur 
le  tibia  et  s  est  servi  de  celte  lige  osseuse  comme  attelle  de  fixation  reliant 
les  liois  dernières  lames  vertébrales  lombaires  à  la  partie  posléro-supé- 
rieuredu  sacrum.  Vous  pou  vez  juger  du  résultat  remarquable  oblenu(mars 
1928).  Les  algies  de  N...  se  sont  considérablement  amendées.  Il  n’est  plus 
claudicant.  El  aujourd  hui  (mars  1928),  après  maintien  dans  un  appareil 
plâtré  durant  ipiatre  mois,  il  va  pouvoir  rejirendre  un  métier  nii-séden- 
laire,  mi-actil,  soutenu  seulement  par  un  léger  corset  de  maintien. 

C'est  là  un  beau  succès  opératoire,  et  c’est  le  premier  cas,  croyons- 
nous,  d’Albee  apjiliqué  en  France  au  traitement  du  spondylolysthésbs. 


Addendum  à  In  séance  de  décembre. 


Amyotrophie  cervicale  pjst.érieure  avec  syndrome  de 
Raynaud  et  dégénérescence  pyramidale  d  origine  encé 
phalitique,  par  M.  LuosKi.-L.wAsri.vii  et  Eniru  lioiiosiiK. 

Il  nous  a  semblé  inléres.sanl  de  rapjiorter  l’observation  d’une  malade 
chez  hupielle  se  trouvent  réunis  une  atteinte  des  muscles  innervés  par  les 
4  premières  paires  cervicales,  une  dégénérescence  pyramidale  et  des 
troubles  sym|)albi([ues. 

M'"”  n...,  riffée  de  t'.l  na-;,  entre  à  l’Iidiiitnl  en  novembre  l'.r.’y  piinn;  ([u’ello  ne  peut 
maintenir  la  tète  en  position  normale. 

I.e  di!l)nt  remonte  a  n  i  an  :  en  iléecmtire  l'.eii;  so  it  apparus  des  troubles  eireulatoires 
au  niveau  des  mains.  Ges  troubles  ont  débuté  à  la  main  droite  :  le  malade  eommeneait 

à  .souffrir,  puis  la  main  devenait  blanclie  et  froide,  fins  tard,  à  ee  stade  de  [làleur  a 
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succùUij  un  sloile  (ruspliyxiü  locale.  liiculùL  les  ilouleuis  sont  apparues  égalcnieul  à  la 
main  gauelic. 

Puis  de  peliles  ulcérai, ious  Iras  douloureuses  se  sont  creusées  aux  exlréiiiilés  des 
doigts.  Ges  ulcérations  ont  [lersislé  pendant  .’i  mois. 

En  même  temps,  la  malade  a  remaiajné  i|ue  ses  pieds  étaieid.  con.sLamment  froids  et 
Violacés.  Un  peu  plus  tard,r/i  jauvUr,  la  malade  commence  à  souffrir  de  céphalées  vio- 
iontes,  presque  continues,  surtout  frontales,  s’accouqiagnant  d’un  sentiinentdo  lassitude 
générale  extrême,  mais  sans  phénomènes  infectieux  nets.Getle,  céphalée  s’accompagna 
Ijientüt  de  trouhles  oculaires  :  la  maladi'  dit  avoir  vu  douhle  pendant  plusiouis  jours. 
Un  oculiste,  consulté  .à  cette  épof|ue,  ne  trouva  r  ien  d’anoimal  à  l’exami'n  des  yeux. 

a  G  mo/.s,  M  ">«  H...  a  commencé  de  plus  .à  souffrir  de  violentes  douleurs  dans  la 
nuque  on  même  temps  (pi’elle  ressentait  u  le  lourdeur  anormale  au  niveau  du  cou.  l’eu 
n  peu,  elle  n’a  plus  pu  relev'ci’  la  tête  ;  la  gêne  s’est  accentuée  progressivcme.it  et  cons¬ 
tamment  jusqu’à  maintenant.  Un  même  temps  iiue  ces  phénomènes  est  apparue  une 
gêne  notahle  des  membres  su|)érieurs  dans  les  mouvement.s  usuels  ;  la  marche  est 
devenue  dillicile,  les  riiombres  inférieurs  étant  le  siège  d’une  raideur  anormale.  I  )e  lemps 
n  autre  apparaissaient  des  secousses  musculaires  dans  les  membres  inférieurs. 

Enlin,  la  malade  raconte  (/u’il  //  a  i  niin  elle  a  ressenti  de  violentes  douleurs  dans 
tes  |iieds  à  la  suite  desquelles  les  pieds  se  sont  déformés  et  sont  devenus  creux.  I.a  défor- 
htation,  flit-elle,  n’existait  pas  au|)aravant. 

Actuellement,  la  malade  se  plaint  surtout  di'  douleurs  siégeant  dans  la  nuque,  irra¬ 
diant  dans  les  bras.  Ges  douleurs  sont  pres(|ue  continues,  mais  s’exagèrent  de  lemps  à 
autre  ;  le  malade  a  la  sensation  île  picotements  douloureux  dans  tout  le  bras.  .\u  niveau 
des  membres  inférieurs,  des  douleurs  apparaisseid.  égalemeid,  surtout  la  nuit.  La  cé¬ 
phalée  est  bien  moins  intense  qu’au  début  de  la  maladie  ;  c’est  surtout  une  sensation 
de  lourdeur,  plus  accusée  le  matin,  (|uelquefOis  accompagnée  d'étourdissements,  plus 
niarquée  à  droite.  Les  douleurs  des  extrémités  des  chjigts  sont  bien  moins  marquées, 
liien  que  les  doigts  et  toute  la  main  soient  fréqiiemmeid  froids  et  violacés,  de  même 
‘lue  les  pieds. 

'"O  H...  dit  avoir  constaté  plusieurs  fois  ([lie  sa  v  oix  changeait  brusquement  de 
•■on  au  milieu  d’une  phrase.  A  jilusieurs  ro[irises,  elli'  a  senli  une  gêne  brusque  à  la  dé¬ 
glutition.  Elle  a  une  salivation  très  exagérée. 

Eu  plus,  (|uand  la  tête  est  iiudinéc  en  avant,  la  malade  ressent  une  angoisse  respira- 
l'Oire,  f|ui  disparait  lors(|nc  l’on  redresse  le  menton. 

-A  l’examen,  la  malade  se  prf'sente  avec  une  attilude  très  spi’adale  :  le  cou  est  flfadii, 

rnenton  iircsipie  au  contact  du  sternum,  l’our  redresser  le  cou,  M li...  est  obligée 
de  s  incliner  en  arrière,  et  brus(|uenient  la  tête  r('touibe  par  son  pro|irc  poids. 

En  arrière,  la  colonne  cervicale  est  saillante  el,  de  idiaqiie  côlé,  il  v  a  une  dépres- 
*iun  nette. 

La  lare  a  nn  aspect  ininiobilo  ;  on  est  frappé  par  la  rareté  du  clignemeni,  (|iiisepro- 
uit  -1  fois  en  O  minutes  ;  les  mouvements  de  mastication  sont  [ilus  lenls  et  plus  dilTi- 
'[u’autrefois. 

E’étude  des  rniisrlrK  de  la  réfiioii  de  la  naqae  montre  une  gêne  considérable  des  inoua 
^Puients  ind  ifs  de  la  tête,  le  Irapèze  se  contracte  mal,  excepté  le  chef  supérieur  i(ui 
'-Ve  cncori*  la  clavicule.  Ues  faisceaux  moyens  et  inférieurs  ne  se  contraident  pas.  Les 
^uuveinents  de  l’épaule  en  arrière  sont  possibles,  montrant  l’intègrilé  du  (/rnnil 
W'nal.  Le  rli'iinbdïilr  sembh'  se  contracter,  l’oinoiilale  pouvant  être  rapprochée  de  la 
ugue  iiKMliane. 

Ec.s'  mn.vc/c.v  prulniida  île  la  inupir,  spléniiis,  grand  coniplexiis,  Ira  isversairedu  cou, 
®uut  atteints,  la  paralysie  rendimt  inqio'ssible  l’extension  (h-  la  lêle. 

1  ar  conlre,  lors((u’on  maini  ient  la  têi.o  (Ui  position  normale, on  constate((ue  les  mouve- 
Ulents  de  rotation  sont  normaux  ;  le  sienin-rléido-masloïdien  su  roiilrarir  iwrniakmrnl. 
^  A  l'injrriian  de,  la  mah\d(î  vue  d(!  dos,  on  constate  les  signes  de  paralysie  du  grand 
^nlele  surtout  nels  à  droite  :  l((  hord  spinal  est  plus  rapproché  de  la  ligne  médiane  à 
‘  '■oite  et  l’angP;  iuférieur  est  saiihud.  ;  1((  bord  sidnal  est  saillant  en  arrièr((, décollé  de  I  i 
ni<,raci,(ue. 
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De  face,  le  creux  sous-claviculaire  esl,  anormalement  déprimf'. 

Los  mernljres  inférieurs  sont  irrêles. 

La  main  est  froide,  violacée,  les  doigts  très  lé^rèremcnl  flécliis  ■  la  paume,  paraîtanlatie. 

La  palfjulioii  conliimo  la  fonte  musculaire  du  moi^mon  de  l’épaule  et  i)ermet  de 
constater  un  lé,fcr  dei;ré  d’hypotonie  fjlobalo  (iu  membre  supérieur. 

Il  existe  des  troubles  (Ick  mouvement  actifs  îles  membres  supérieurs. 

Le  bras  pondant,  les  mouvements  de  propulsion,  de  rétroinilsion.  d’élévation  de 
l’épaule  sont  possibles. 

Le  (ielUtïde.  est  |iartiollcment  atteint  : 

L’élévation  des  bras  dans  un  plan  frontal  ne  peut  se  faire  jusqu’à  i’boi i/ontale 
(faisceau  moyen)  ; 

Los  mouvements  sont  é'alemoni,  limités  dans  l’élévation  ries  liras  en  avant  et,  en 

Les  bras  étant  étendus  en  croix,  M™”  B...  ne  peut  les  porter  en  avant  (faisceau  anté- 

Les  rotateurs  en  dehors  :  sous-épineux  et  petit  rond,  fonctionnent  ;  l’écriture  n’est 
pas  sènée. 

Le  grand  rond  se  contracte. 

Le,  soiis-scapniuirc  se  contracte. 

L’étude  de  la  force  setîmentaire  au  niveau  du  liras,  de  l’avant-bras  et  de  la  main 
inonti'o  une  diminiilion  de.  la  force  musculaire  des  extenseurs  ;  les  doigts  ne  peuvent 
être  complètement  redressés. 

Les  membi-os  inférieurs  ont  une  force  diminuée  dans  son  en.sernble. 

La  marche  est  nn  peu  troublée  :  la  malade  a  de  la  peine  f  relever  les  pieds. 

Les  pieds  sont  en  équinisme;  la  concavité  de  la  voflte  plantaire  est  exagérée  ;  le 
dos  du  pied  raccouiv.i  ;  les  orteils  sont  redressés.  On  arrive  à  corriger  la  déformation 
et  à  fléchir  les  orteils. 

Les  reftexes  tendineux  an  membre  inférieur  (rotuliens,  achilléens)  sont  vifs  et  égaux. 

Le  réflexe  médio-plantaire  est  normal. 

Au  membre,  supérieur  les  réflexes  tricipitaux  sont  normaux  et  égaux. 

Le  réflexe  périoste  radia'  gauche  esl  abo'i. 

l.e  droit  est  normal  ;  les  réflexes  cubito-pronatours  sont  normaux. 

Le  réflexe  cutané,  plantaire  est  en  extension  des  deux  côtés  par  excitation  du  bord  in 
terne  on  externe  du  [lied  ;  le  signe  de  Babinski  s’accompagne  de  confrac/i'on  du  tenseur 
du  fascia  lata. 

Le  réflexe  cutané  abdominal  n’a  pas  été  obtenu. 

Les  sensibilités  tactile,  douloureuse,  tlierrniipie  sont  normales. 

Au  cours  des  examens  répétés,  qui  ont  été  pratiqués,  nous  avons  trouvé  une  fois, 
au  niveau  du  creux  sus-claviciilaii c  gauche,  une  petite  /.ono  d’Iiypocsthésie  au  touctier 
et  à  la  piqûre.  Bette  zone  n’a  pas  été  retrouvée. 

Pas  de  trouilles  de  la  sensibilité  profonde. 

Il  n’existe  pas  de  troubles  cérébel'eux. 

A  l'examen  oculaire ,  les  réflexes  [iu[iillaires  à  la  lumière  et  à  l’accommodation  sont 
normaux  ;  la  motiicité  extrinsèque  est  normale  ;  il  n’existe  pas  de  diplopie  ;  le  champ 
visuel  est  normal  ;  le  fond  d’feil  est  normal. 

On  no  [leiit  mettre  en  évidence  auc.une  asymétrie  faciale. 

L’acuité  auditive  est  normale. 

Malgré  fa  geno  signalée  [lar  la  malade,  on  ne  trouve  aucun  trouble  pharyngé. 

A  l’oxamn.i  laryngosropique,  le  larynx  est  normal. 

Le  pouls  est  à  70,  régulier. 

La  tension  artérielle  est  à  10-5  au  Vaquez. 

Aueiirr  trouble  res|iiratoire  ni  cardiaque. 

La  recherche  du  réflexe,  pilo-moteur  cervical  jirovorpie  une  cliair  de  poule  notable  aU 
memlir'c  inférieur,  pres(|rie  nulle  au  membre  supérieur. 

La  disparition  de  la  tache  blanche  au  dos  de  la  main  se  fait  à  gauche  en  34  secondes, 
à  di'oite  err  ‘..'0  secondes. 
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Enfin,  l’exarncn  complet  de  la  malade  n’a  rien  montré  d’anormal. 

Eana  ses  antécédents,  aucune  trace  de  syphilis. 

f-n  pond  ion  lombaire  donne  :  lymphocytes  :  1  parmm^  ;  albumine  :  0,1G  pour  1000  ; 
«luciiie  :  0  ;  Bordet-Wassermanr  :  nésatif  ;  benjoin  colloïdal  :  pas  de  précipitation  ; 
sucre  eut  léqi'remenl  nugmrnir  :  0,75. 

L’examen  du  sucre  l’u  samr  donne  1  gv.  50.  La  réaction  de  Wassermann  dans  le 
sang  a  été  négative. 

La  radiographie  do  la  colonne  cervicale  do  face  et  de  profil  ne  montre  rien  d’anormal. 
J^'cxamen  éledrique  donne  :  niusrle  trapèze  :  au  faradique  et  au  galvanique  inexcita-' 
Wlité  de  tous  les  faisceaux,  sauf  des  fibres  supérieures  du  muscle  qui  ont  des  réactions 

anormales. 

Le  slerno-cUido-masloïdicn  répond  normalement  .à  droite  et  à  gauche. 

Au  munhre  s  ipr-icur,  légé  e  bypooxcitabilité  faradique  et  galvanique  des  n  usclos 
oéchisseurs.,  réponse  normale  des  extenseurs. 


Si  nous  reprenons  celte  observation,  nous  trouvons,  avant  tout,  une 
musculaire.  Celle-ci  porte  sur  les  muscles  de  la  région  de  la 
•’Uqiie,  les  faisceaux  moyen  et  inférieur  du  trapèze,  le  deltoïde,  le  grand 
dentelé.  Les  extenseurs  du  bras  sont  légèrement  atteints  ;  les  muscles  ro¬ 
tateurs  de  riiumérus  en  dehors  et  en  dedans  se  contractent  (examen 
électrique). 


On  a  trouvé  chez  cette  malade  une  extension  du  gros  orteil  et  l’étude  de 
a  chronaxie  a  montré  que  le  signe  de  Babinski  est  légitime. 

Il  existe  en  même  temps  un  pied  creux  des  deux  côtés  et  cette  déforma¬ 
tion  s’est  constituée.'!  ans  avant  lapparition  des  troubles  actuels. 

Il  existe  des  troubles  vaso-moteurs  des  deux  membres  supérieurs. 

Les  douleurs  de  la  région  cervicale  prédominent  du  côté  droit,  par  paro¬ 
xysmes  et  sembleraient  de  [)rime  abord  difficiles  à  interpréter.  Elles 
Semblent  dues  à  l’étirement  du  nerf  vertébral. 


En  résumé,  se  trouvent  réunis  ; 

Une  atrophie  des  muscles  de  la  nu(|ue  ; 

2°  Un  syndrome  [ïyramidal  avec  |)ied  creux  : 

3°  Un  syndrome  de  Raynaud  ; 

Un  syndrome  du  nerf  vertébral. 

Si  nous  reprenons  ces  syndromes,  nous  voyons  que  : 

L’atrophie  musculaire  s’est  constituée  progressivement,  l'état  est 
xlationnaire,  il  n’existe  pas  de  secousses  musculaires.  Enfin,  l  atrophie 
^’^Osculaire  présente  le  caractère  d’une  lésion  centrale,  médullaire.  En 
il  n’existe  pas  de  troubles  sensitifs  subjectifs  dans  la  région  inté- 
^®ssée  ;  nous  verrons  cpie  les  douleurs  cervicales  semblent  ])réseiiter  un 
mécanisme  Nous  insistons  sur  l’absence  complète  des  troubles  de 
®  sensibilité  objective. 

Les  signes  pyramidaux  sont  discrets.  Il  existe  seulement  une  exagé- 
[^'ion  des  réfi  exes  tendineux  au  membre  inférieur  avec  signe  de  Babinski 
'latéral.  Le  pied  creux  s’est  constitué  progressivement. 

Il  existe  un  syndrome  de  Raynaud  des  membres  supérieurs,  et  l’on 
tenté  de  le  rapprocher  des  signes  constatés  dans  le  domaine  des 
Paires  cervicales. 
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4°  Knlin,  nous  sommes  aiilorisés  à  parler  de  syndrome  du  nerf  verté- 
briil  en  présence  des  douleurs,  dont  nous  avons  détaillé  les  caractères.  H 
s'agit  surtout  d'une  sensation  de  tiraillement  ;  celle-ci  semble  liée  à  la 
position  permanente  anormale  delà  ièle  entraînée  par  la  pesanteur  et  le 
nerl  vertébral  semble  tiraillé  dans  son  trajet  à  travers  le  canal  vertébral- 
On  voit  la  complexité  des  troubles  observés  et  la  dilliculté,  (|u’on  ren¬ 
contre  ([uand  on  essaye  de  les  grouper  en  les  rap|)orlant  à  une  cause. 

L’alr()])bie  de  caractère  myélopatbi(|ue  des  muscles  de  la  nu(|ue  aurait 
pu  faire  envisager  plusieurs  bypotbéses  ; 

Une  sclérose  Inlcrale  amijolrophique  s’accom[)agnerait  de  troubles  dans 
le.  domaine  des  nerls  bulbaires;  il  existerait  des  secousses  fibrillaires- 
Unepachijmèninçjile  ceruicalc  hijperlrophiqiie  s’accompagnerait  de  troubles 
de  la  sensibilité  dans  le  territoire  intéressé.  On  aurait  pu  retrouver 
à  l’origine  de  celle-ci  une  syphilis  causale 

Quant  à  la  poliomijélile,  le  mode  de  constitution  progressif  de  l’atrophie 
musculaire,  ne  satisfait  pas  l’esjjrit;  la  localisation  elle-même  des  lésions, 
l’absence  de  troubles  sensitifs  serait  bien  allée  avec  ce  diagnostic  ;  l’exis¬ 
tence  même  des  troubles  |)yramidaux  n’irait  pas  à  l’encontre,  car  ils  ont 
l)u  être  observés  dans  certaines  formes  de  poliotnyélite  ;  mais,  encore  une 
fois,  le  mode  de  début  progressif  est  contre  ce  diagnostic. 

Pour  la  discussion  de  la  cause,  il  faut  tenir  compte  de.  la  diplopie  passa¬ 
gère,  (|ui  s’est  |)résenlée  au  cours  de  l’évolution  de  l’afrection  et  nous  nous 
demandons  si  l’on  ne  peut  [)as  parler  de  forme  basse  de  la  névraxitc  épi- 
démi{|ue.  Ces  formes  périiibériciues  et  ces  formes  médullaires  ont  été 
fré([uentes  ces  dernières  années  ;  les  cas  rapportés  sont  particuliérement 
nombreux,  à  Lyon  et  à  Bordeaux.  Dans  un  travail  d’ensemble,  Cruchet  a 
groupé  certains  aspects  sous  le  nom  de  formes  myéliti(|ues.  Le  seul  signe 
(|ue  nous  ait  fourni  la  ponction  lombaire  est  une  h ijperplijcoracliie  notable; 
le  taux  du  sucre  atteint  78  centigrammes  dépassant  la  moitié  de  la  gly- 

Les  signes  i)yramidaux  ne  vont  pas  contre  ce  diagnostic.  Dans  le» 
formes  complexes,  myéliliques,  ils  ont  été  signalés. 

Nous  pensons  (|u’il  ne  faut  pas  séparer  le  syndrome  de  Haynaud  des 
autres  trodbles,  L’atro[)bie  musculaire  porte  sur  le  territoire  des  segments 
cervicaux.  11  y  a  également,  chez  notre  malade,  fonte  musculaire  des 
membres  su|)érieurs.  (fes  troubles  de  s|)asmc,  (|ue  présente  notre  malade- 
ne  sont-ils  pas  analogues  aux  troubles  vaso-moteurs,  (|ui  s'observent  dans 
le  territoire  de  la  lésion  ou  aux  troubles  vaso-moteurs  sus-lésionnels  des 
tumeurs  médullaires?  Nous  n’avons  plus  à  discuter  ici  les  troubles  dou¬ 
loureux  de  cause  i)urement  mécani(iue.  La  déformation  des  pieds  répond 
à  une  atteinte  des  muscles  conlirmée  par  l’étude  de  la  ebronaxie. 

l'ùi  résumé,  nous  proposons  une  hypothèse  [)our  expli(|uer  la  rencontre 
chez  cette  malade  de  troubles  divers  (|u’aucunc  maladie  autre  que  le 
névraxitc  ne  permet  de  grouper  sous  l’étiquette  d’un  syndrome  défini- 
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Un 

“  cas  de  tumeur  de  la  région  rénale  avec  métastases  dans  les 
^rtèbres  et  dans  la  queue  de  cheval  chez  un  enfant  de  5  ans, 
évoluant  comme  une  myéUte  aiguë (Sorvico  des  maladies  nerveuses 
^Vlédccin-chef  ;  E,  Flatau),  par  MM.  E.  Flatau  et  E.  Herman. 

Va^  de  3  t  /2  ans  a  subi  uii  traumatisme  1  au  1  /2  auparavant.  Il  y  a  3  mois, 

une  antiscarlatincuse  et  lièvre  consécutive.  Peu  après  survient  subitement 

3  sem  ■  membres  inférieurs,  de  la  vessie  et  du  rectum  (il  est  à  remarquer  que 

l’apn  l’enfant  boitait  sur  la  jambe  gauche).  2  semaines  après 

OiiD  la  parésie,  amélioration  passagère,  ensuite,  do  nouveau,  aggravation, 

mau^  .  ®  diagnostic  de  poliomyélite.  A  l’examen  (30  décembre  1926).  Etat  général 
pjjie'^®**'  Ganglions  cervicaux,  axilaircs  et  surtout  cruraux,  hypertrophiés,  durs.  Atro- 
cuisses  et  aux  Jambes.  Parésie  flasque  des  membres 
avantTT  ’  complète.  Analgésie  montant  jusqu’i’i  la  moitié  des  cuisses  (en 

l'ion  d  '^’^'dessous  des  fesses.  Incontinence  des  urines  et  des  matières.  Une  tuméfac- 
baire  t*  dimensions  d’une  poignée  d’enfant  à  la  région  paravertébrale  dorso-lom- 
'^'ffus  n  ^  gaaclie,  œdème 

laque  l’épaule  gauche; liypertrophie  du  foie.Uans  le  sang:  strepto- 

^•330  nnn  '«a'’I'bologique  :  Ilb  3,6  %;  globules  rouges, 

0  .  globules  blancs,  12..32.6.  Neutr.,  89  %.  L.,  8,5  %,  monov.,  2,5  %,  ésoin. 

Pomme  ^  janvier  1 927.  A  l’autopsie,  on  constata  une  tumeur  de  la  grosseur  d’une 
‘l’une  ti  ***^'*'^'’  ^  vertèbres  lombaires  supérieures,  qui  était  la  continuation 

‘■‘^nale  dimensions  de  la  tète  d’enfant  du  rein  droit  modifié.  Absence  de  sur- 

lombair  ‘•“'"our  s’infiltrait  vers  la  colonne  vertébrale,  envahissait  les  muscles 

®aarées  1’^““'’"*’'''  ’  ‘l®  ®1'®  ^a  dirigeait  en  bas,  détruisant  les  vertèbres  lombaires  et 

•lu  pli  â  ®j,P‘^''‘^''''’al''  dans  le  canal  sacré.  On  trouva,  en  outre,  des  métastases  au-dessous 
du  Sac  d*  **'"<  clavicule  à  gauche.  Dans  la  moelle  :  à  la  face  postérieure 

ibolles  (p''**’  ^  a™’  au-dessous  du  cène  terminal,  on  décela  des  masses  gris  jaunes 
'lure-i^è^*'^^,'^*'®”^®"’'  dure-mère,  lui  adhérant  intimement.  Après  i.aeision  de  la’ 

e.  la  moelle  se  présenta  normalement,  extérieurement  et  à  la  coupe.  Les  ra- 
aavuE  neuhocogique.  —  t.  i,  n»  4,  aviiii,  1928.  3y 
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cines  de  la  quoiuî  da  nhaval,  à  colorai  loti  l'orl.nmont  ("risc,  ailhàiciil  pour  la  plupart  l’une 
à  l’autre  ainsi  qu’a  lu  dure-inèrc,  mais  elles  se  laissent  racilemcnt  séparer.  L’examen 
de  la  (pieue  de  rlieval  mo/  tra  d(!S  itiasses  sarcomateuses,  pénétrant  à  travers  la  dure- 
mère  sur  sa  surlace  interne  et  s’inliltrant  imtre  les  faisceaux  particuliers  de  la  f[ueue. 
Le  diafmostic  dans  ce  cas  était  Ires  dillicile. 

Oi:  diagnostique  un  sarcome  probable,  s’inliitrant  de  la  région  paravertébrale  à  tra¬ 
vers  les  vertébrés  dans  la  moelle,  et  comprimant  la  queue  de  cheval,  soit  la  colonne 
médullaire.  L’autopsie  démontra  cpie  cette  supposition  était  juste. 

Tumeur  gassérienne,  par  .M.  Slofan  Lks.niowski  (Clinique  Ncurolo- 
L'iiiuc  (lu  l'rof.  JC  OnzivCiiowSKi), 

t'ne  ancienne  sypbiliti(nje  de  2!)  ans,  frappée  depuis  .5  ans  d’une  parésie  du  droit 
rxicrne  ganebe,  présentait  une  année  avant  la  mort  une  parésie  des  muscb'.s  droits  sup. 
et  int.  de  l’oul  gauche  et  du  nerf  facial  gauche,  une  liypoesthésic  légère  de  la  11®  et  la 
III®  branche  du  trijumeau  gaucho,  un  effacement  et  un  tremblement  de  la  parole,  une 
absence  des  rellexes  abdominaux,  de  l’ataxie  des  membres  supérieurs,  une  paraparésie 
»pasmodi(|ue  avec  démarche  titubante.  La  ponction  lombaire  prathiuéc  deux  fois 
montra  une  dissociation  albiirnino-cytologiiiue,  les  réactions  de  Nonne-Apclt  et  du 
benjoin  collo  dal  fortennmt  fiositi\  es,  le  H.-VV  négatif  ;  trois  mois  plus  tard,  le  li(|uide 
ciiphalo-rachidien  est  devenu  xanthochromique.  Ce  n’est  que  5  mois  avant  l’exitus 
qu’appai'urcnt  dns  céfihalées  violentes,  les  vomissements  et  une  stase  paiiillaire.  On 
constata  alors  une  paralysie  associée  du  regard  en  haut  ol  une  atteinte  complète  du  tri¬ 
jumeau  gauche  sensitif  et  moteur.  On  posa  le  diagnostic  d’une  tumeur  de  la  moitié 
gaucho  de  la  luoltdiérance  et  du  pédoncule  gauche.  L’autopsie  révèle  une  tumeur  extra- 
cérébrale  au  clivus  do  lilurnenbach  apposée  tout  étroitement  au  côté  gauche  de  l’hypo¬ 
physe,  du  reste  toute  intacte,  revêtue  dans  sa  partie  antérieure  par  une  capsule  fine 
d’origine  dure-rnérienne.  La  tente  du  cervelet  s’accroche  ù  .'a  partie  postérieure  de  la 
tumeur,  son  pôle  antérieur  creuse  les  cellules  ethrnoïdales.  A  gauche,  on  ne  trouve  point 
le  ganglion  semilunairt!,  c’est  de  la  tumeur  môme  que  naissent  les  trois  branches  du  tri¬ 
jumeau.  Los  nerfs  moteurs  du  globe  oculaire  et  l’artère  carotide  int.  s’enfoncent  dans 
la  partie  antérieure  de  la  tumeur.  On  ne  trouve  pas  dos  racines  du  trijumeau  gauche  à 
leur  place  protubérantielle.  Il  était  impossible  de  trancher  le  diagnostic  histologique 
différentiel  entre  le  librome  et  le  gliome  périphéri(|ue  (neurinome).  la  périphérie 
extrême  de  la  tumeur,  ou  trouve  des  cellules  nerveuses  du  ganglion  semilunairo  forte¬ 
ment  aplaties  et  allongées. 

Il  est  a  souligner  que  la  tumeur,  malgré  sa  localisation  dans  la  fosse  moyenne  et  pos¬ 
térieure  (lu  crâne,  n’occasionna  pas,  pendant  5  ans,  de  signes  de  l’hypertension  intracrâ¬ 
nienne,  ce  (pii  était  [irobablement  di'i  surtout  à  la  décompression  spontanée  pratiquée 
par  la  tumeur  meme.  Pendant  â  années, la  tumeur  ne  présentait  que  de  sym[itômes  fort 
discrets  ducôtédu  trijumeau,ce  ipii  rendait  le  diagnostic  impossible.  L...  pose  l’hypothèse 
suivante  pour  expliquei  l’absence  de  névralgie  du  trijumeau  pendant  toute  la  durée  de 
la  maladie,  la  tumeur  pratiipia  elle-même,  au  cours  do  sa  croissance,  une  sorte  de  radico¬ 
tomie  rétrogassérionne.  en  arrachant  de  la  [irotubérance  les  racines  du  trijumeau- 

Un  abcès  des  circonvolutions  centrales  remarquable  par  soD 
évolution,  par  .M.  Kkukcwski  (Service  (Ju  Ilf  Hregman). 

Ch.  L,..,  .34  ans,  entré  au  service  le  17  décembre  1!»27,  a  eu  eo.  juillet  une  maladie 
infectieuse  (scarlatine  ?).  Un  mois  après,  deux  accès  d’épilepsie  jacksonienne  droit® 
sans  perte  de  connaissance,  suivis  le  môme  jour  d’une  hémiplégie  droite.  Les  semaines 
suivantes,  l’état  du  malade  s’améliore  considérablement,  il  peut  marcher,  écrire  ;  >e® 
crises  épilepti([ue.s  se  répètent  do  temps  en  temps.  Aux  premiers  jours  de  décombre,il 
commence  â  se  plaindre  de  maux  de  tôte  avec  nausées  et  perte  de  la  mémoire.  A  l’exa' 
men,  on  trouve  :  hémiparésie  dr(jite  avec  participation  de  (la  face  .(branche  inférieure)», 
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sans  troubles  de  la  sensibilité  ;  secousses  cloniques  dans  les  muscles  du  membre  supé¬ 
rieur  et  surtout  de  l’épaule  droite.  Stase  papillaire  O  G  =  4  D  ;  Ü.  U  =  2  D.  Vision  O.  G 
0.  G.  =  6  /i6  ;  O.  D.  =  6  /8.  Liq.  G. -R.  N. -A.  x  albumine  0,2  %,  pas  de  pléocytose. 
Examen  du  sang  :  9.500  leucocytes.  A  la  pointe  du  cœur  et  à  l’aorte,  souffle  systolique. 
Ea  température  est  normale,  sauf  2  jours  où  elle  était  subfébrile.  L’état  du  malade 
®  aggrave  de  jour  en  jour,  l’hémiplégie  devient  totale. 

A  la  première  période  de  la  maladie,  le  diagnostic  semblait  simple  :  tout  indiquait  une 
lésion  vasculaire,  probablement  une  embolie.  A  la  seconde  période,  nous  avions  des 
aymptérnes  de  pression  intracrânienne  augmentée,  causée  par  un  foyer  localisé  aux  cir¬ 
convolutions  centrales  gauches  et  le  diagnostic  étant  à  faire  entre  une  tumeurjet  un  abcès. 
L’opération  fut  décidée,  mais  le  malade  mourut  subitement.  L’autopsie  a  révélé  un  grand 
®hcès  des  circo.woluLions  centrales,  surtout  de  la  frontale  ascendante,  avoisinée  d’un 
^amollissement.  L’évolution  particulière  de  ce  cas,  le  début  par  une  hémiplégie  et  par 
des  crises  jacksoniennes,  de  même  que  son  étiologie  peu  commune,  méritent  d’être 

Soulignés. 


L’encéphalotome  de  Krzemicki,  dérnonsLralion  dn  C.  Orzkchowski. 


Le  macrotome  (encéphalotome)  de  Krzemicki  (Lwow)  a  ia  forme  d’un  pot  ovale 
correspondant  ù  la  forme  et  aux  dimensions  du  cerveau  ;  ses  parois  se  laissent  écarter. 
11  y  en  a  deux  modèles,  l’un  destiné  aux  coupes  perpendiculaires,  l’autre  aux  coupes 
horizontales.  On  met  le  cerveau  sur  une  liase  de  liège  qu’on  glisse  au  foTul  du  macro- 
tome-pot  et  l’on  reliie  le  cerveau  avec  cotte  base  après  avoir  liai  le  découpage.  Dans 
les  parois  latérales  du  macrotome  existe  une  série  de  fentes  perpendiculaires,  éloi¬ 
gnées  d’ua  1  /2  cm.  Fin  glissant  dans  les  fentes  un  couteau,  on  peut,  diviser  le  cervea  u 
en  blocs  parfaitement  parallèles  et  correspondant  strictement  à  l’épaisseur  voulue. 
En  mettant  le  cerveau  de  la  sorte,  que  son  axe  de  longueur  soit  parallèle  au  plus  grand 
diamètre  de  l’ocal,  on  obtient  des  cou[ies  frontales  ;  en  Icmettant  Lransversaloinent,  des 


coupes  sagittales.  Fin  inclinant  la  base  portant  le  cerveau,  on  peut  obtenir  des  coupes 
frontales  obliques.  Le  deuxième  modèle  présente  des  fentes  horizontales  permettant 
•a  division  du  cerveau  en  blocs  horizontaux.  7,immerman,à  Leipzig,  a  fabrique  ces  deux 
niacrotomos,  mais  il  apporte  au  modèle  original  une  modilication  fâcheuse,  enfermant 
les  fentes  en  haut.  Les  appareils  sont  faits  eu  aluminium,  donc  ils  sont  légers,  transpor¬ 
tables  et  peuvent  être  facilement  désinfectés.  Autres  qualités  du  macrotome  de  Krze- 
"aicki  :  les  cerveaux  aux  foyers,  ramollis,  ou  contenant  des  tumeurs  dures,  peuvent 
facilement  être  décuplés  à  l’état  frais  en  blocs  minces,  d’une  grosseur  strictement  égale. 

Les  blocs  ainsi  obtenus  se  laissent  durcir  très  vile.  Bien  entendu,  en  les  mettant  dans  le 
formol,  il  faut  les  placer  entre  deux  phniues  de  verre  pour  que  les  surfaces  des  coupes 
testent  lisses  et  pour  (pi’ou  ne  [jerdn  rien  de  la  substance  cérébrale  pendant  le  décou- 
Page  au  mierotome. 


Perforation  du  ventricule  latéral  par  un  gliome  abcédant,  sans 
réaction  méningitique,  par  .\l.  A.  Opai.ski  (C-liniquc  n(‘iirolog:ique, 
Prof,  Oi(zf:ch()wki). 

L-'  T...,  âgé  de  00  ans,  perd  subitement  connaissance.  Quelques  heures  plus  tard,  à  l’en- 
trée  à  'a  clinique,  on  constate  :  obnubilation,  spasmes  toniques  des  membres  droits,  hy- 
Portonie  générale,  à  type  dôcérébrée,  légère  hémiplégie  droite.  Hypertension  artérielle, 
^  'a  suite  d’u  le  saignée,  amélioration  telle  que  le  malade  peut  même  marcher.  La  tenion 
ou  liquide  cèphalo-rachidioti  est  normalo,  ou  y  trouve  9  éléments  par  mm.  cube,  réaction 
rfe  Nonne  Appelt  x ,  réaction  de  H.-W.  négative  dans  le  liquide  ainsi  que  dans  le  sang. 
■^Près  une  ponction  lomtiaire  apparaît  do  nouveau  une  crise  tonique  des  membres 
ruits,  sans  perte  de  connaissance.  L’état  s’aggrave  quelques  jours  plus  tard,  l’hémi- 
Purésie  droite  devient  complète,  le  malade  devient  somnolent  et  succombe  au  18®  jou^ 
®  fg  maladie.  Les  phénomènes  méningitiques  faisaient  défaut.  Pendant  tout  le  temps 


501  SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  VARSOVIE 

de  l’observation  la  température  et  le  fond  des  yeux  restaient  normaux.  On  supposait, 
du  vivant  du  malade,  des  hémorra!,des  multiples,  plutôt  capillaires,  avec  inondation 
\  entriculairc  discrète.  .\  l’autopsie,  on  trouva  dans  l’hémisphère  pauche  une  tumeur 
infiltrant  le  centre  ovale  depuis  Fa  jusqu’au  lobe  occipital  atteignant  le  cortex  et  les 
boyaux  do  la  base.  Dans  la  tumeur  qui  montra  au  microscope  un  astrocy tome  proto- 
plasmatique,  il  se  trou\  a  un  Uystn  gélatineux  à  côté  d’un  petit  altcés  irrégulier,  stérile, 
limité  par  une  membrane  iiyogénc.  perforant  l’épcndyrrc  dn  ventricule  latéral.  Dans 
le  ventricule  ainsi  que  dans  les  méninges  du  cerveau  et  du  cervelet  on  constata  des , 
traces  de  pus,  les  méninges  spinales  restant  libres,  dette  perforation  s’était  elTectué, 
probablement  encore  avant  la  première  ponction  lombaire.  On  doit  admettre  que  les 
masses  nécrotiques  du  gliome  étaient  le  point  de  départ  d’une  sup[)uration  aseptiifue  et 
d’une  formation  typhiuo  de  i’abeès  chronique  qui  a  pris  Jour  en  iloliors  dans  ic  ventricule 
latéral.  I.cs  petites  dimensions  de  l’abcès  é  côté  d’une  prolifération  néoplasique  consi¬ 
dérable,  la  siérilité  du  pus,  le  manque  do  voie  d’infection  et  dn  manifestations  inflam¬ 
matoires  cliniques  et  iiistologhpies  du  côté  des  méninges,  parlent  contre  le  diagnostic 
d’un  abcès  banal  cryptogéne. 

Tumeur  du  cervelet  avec  métastase  dans  le  trou  occipital,  pnr 
M.  H.  l’o.N'Kz  (du  service  du  Ijr  Bukuman). 

Le  malade,  ôgé  de  ,3.j  ans,  éprouve  depuis  5  mois  des  dillicultés  dans  la  marclie, 
ensuite  des  maux  do  tête  et  des  vertiges  avec  des  vomissements.  l’examen,  on  trouve 
une  stase  papillaire  de  4, 0-5,0  D.  Anuité  visuelle  :  œil  gauche  0/36,  œil  droit  0  /8.  Nys- 
tagmus  dans  le  regard  é  gauche,  tête  penchée  en  avant  et  à  droite.  Faible  rigidité  de  la 
nuque.  Dysmétrie,  adiadococinésie  surtout  au  bras  gauche.  Ataxie  cérébelleuse  statique, 
marche  en  chancelant.  Le  malade  ne  peut  rester  couché  que  sur  le  côté  gauche.  Héflcxe 
cornéen  alfaibli  à  gauche.  Excitabilité  vestibulairo  augmentée  de  deux  côtés.  Nous  avons 
posé  lediagnostic  d’une  tumeur  du  cervelet,  occupant  probablement  l’hémisphère  gauche. 
Une  première  série  do  traitement  par  les  rayons  X  causa  une  grande  amélioration, 
qui,  malheureusement,  ne  dura  <pie  quelques  semaines.  L’état  du  maiado  s’aggravant 
de  nouveau,  une ‘3"  série  de  radiothérapie  fut  faite  mais  sans  succès.  Une  trépanation, 
(l)'  !’olowiejc7.yk),qui  n’a  pas  réussi  à  mettre  à  Jour  ta  tumeur,  resta  sans  effet.  Une 
paralysie  des  membres  gaue.hes  et  puis  des  membres  droits  et  une  dysphagie  est  sur¬ 
venue.  L’antopsie  révéia  une  tumeur  très  grande,  gélatineuse,  saillant  sur  la  surface 
doi'sale  dn  e.orvadet  et  pénétrant  tout  l’organe,  c  i  occupant  le  vermis  et  la  partie  médiane 
de  I  hémisphère  gamdie  et  une  métastasé  ayant  la  forme  d’un  bouton  dans  le  grand  trou 
comprimant  io  bulbe. 


S,hmve  dn  17  /éwier 


Amélioration  nette,  à  la  suite  de  radiothérapie,  dans  un  cas  de 
cysticercose  générale  des  méninges,  par  .1.  Mohawifcka  (Clinique 
imiirologiiiuc  du  l’iid.  C.  Ouz.kchowski). 

Maladie  de  Recklinghausen  chez  5  membres  d’une  famille, 

par  M.  L.-I'i.  Biupiman  et  p,  Szilman-Neudino  (Service  du 

J  K  Buegman). 

l"  M.  s.. .,43  ans,  a  sur  toute  la  surface  du  corps  de  nombreuses  tumeurs,  qui  se  pr^" 
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Sentent  au  microscope  comme  fies  fibromes  diffus, de  différentes  dimensions  et  consis¬ 
tance.  Dans  la  partie  intérieure  du  ventre,  se  trouve  une  grande  tumeur  molle,  taisant 
impression  d’un  sac,  couverte  de  verrues  plates  de  couleur  brunâtre.  Il  y  a  aussi  des 
nombreuses  taches  couleur  «  café  au  lait  ».  Sur  le  parcours  des  nerfs  périphériques,  on 
ne  trouve  pas  des  tumeurs,  pourtant  les  troubles  de  la  sensibilité  sur  une  partie  de  la 
peau  du  ventre  prouvent  qu’ici  le  nerf  est  également  atteint.  Depuis  2  ans,  le  malade 
plaint  de  maux  do  tête  qui  deviennent.plus  forts  et  plus  fréquents.  Les  papilles  des 
nn.  optiques  sont  légèrement  œdématiées,  leurs  bords  sont  effacés,  les  vaisseaux  nor- 
niaux.  La  selle  lurcique  est  déformée,  rectangulaire,  son  orifice  élargi.  L’excitabilité 
•îu  n.  vestibulaire  est  augmentée  de  deux  côtés.  Ces  symptômes  font  supposer  une  aug¬ 
mentation  de  la  pression  intracrânienne  par  une  tumeur. 

2°  La  sœur  du  malade  précé  'ont,  52  ans,  a  aussi  sur  le  corps  de  nombreuses  pl  iques 
et  tumeurs  dont  deux  très  grandes  et  molles  en  forme  de  sac,  sur  la  région  occipitale 
et  sur  la  joue  droite  et  tmc  plus  dure  dans  le  méat  auditif  externe  de  l’oreille  droite  (|ni 
eause  une  surdité  totale.  La  malade  se  plaint  de  vertiges  et  de  maux  de  tôte. 

3“  Le  frère  des  précédents,  34  ans,  a  des  plaques  et  des  petites  tumeurs  dont  quelques- 
Pnes  sont  cyanoliques  et  chevelues. 

4”  et  5“  Les  2  filles  du  premier  malade  n’ont  que  des  taches,  quelques-unes  «  café  au- 
®'t  », d’autres  plus  foncées.  A  noter  encore, comme  complication  osseuse  chez  lepremier 
malade, une  kyphoscoliose  très  avancée  et,  comme  preu\  e  de  l’alïlnité  de  la  maladie  de 
ocklinghausen  aux  autres  tumeurs,  chez  sa  mère  une  tumeur  du  bras  qui  fut  opérée 
plusieurs  fois  et  mena  à  l’ampiitalion  du  bras, 

1*9  syndrome  dystonique,  spasmodique,  clazomanique  et  catalep¬ 
tique  de  l’encéphalite  épidémique,  par  M.  W.  Sterling. 

^  L’observation  concerne  un  garçon  do  8  ans,  floiit  la  maladie  débuta  il  y  a  4  ans  par 
msomnie,  par  la  fièvre  et  par  le  prurit  do  la  peau.  7  mois  après  le  début  de  la  maladie 
sont  installés  les  symptômes  suivants  :  salivation,  spasme  de  torsion  au  idveau  du 
•'Ohe  et  de  la  tOte,  troubles  respiratoires,  spasmes  des  muscles  abdominaux,  chutes  du 
malade  par  terre  et  troubles  psychiques  transitoires.  .Vctuellement,  dans  le  tableau 
mique  très  compliqué, se  laissent  déceler  les  composantes  suivantes:  1»  la  composante 
'Monique,  c’est-à-dire  les  mouvements  involontaires  de  torsion  du  tronc  et  de  la  tête 
exclusivement  à  droite,  do  caractère  violent,  spasmodique  et  parfois  choréiforme  ; 
“  la  composante  clazomanique.  (Denodek),  c’est-à-dire  un  muqisscmeni  paroxystique 
eecompagnant  les  dystonies  de  torsion,  mais  s’installant  de  même  ù  la  manière  tout  à 
^ait  autonomique  et  accusant  parfois  un  rythme  et  une  modulation  palilaliformc  ; 
•a  composante  reepiraloire,  c’est-à-dire  un  enchifrènement  et  une  tachypnée  paro- 
ystique  sans  phénomènes  distincts  d’une  dyspnée  et  d’une  cyanose  ;  4“  la  composinle 
‘P’^’onofliquc,  c’est-à-dire  les  spasmes  transitoires  flu  diaphragme  et  des  mus'-les  abdo- 
,  '^aux  devenant  parfois  durs  comme  une  iilanchc  de  bois  ;  5"  la  composante  psiicliique, 
ast-a-dire  les  symptômes  d’anxiété,  de  violence,  d’impulsivité  et  d’agressivité  exclu- 
amont  à  la  hauteur  des  syndromes  hyiiercinétiques  à  côté  de  l’intelligence  conservée 
®  de  psychisme  normal  pendant  les  périodes  exlraspasmodiipies  et  enfin,  0“  la  com|io- 
la  oalalepliqiic,  c’est-à-dire  les  chutes  brusques  du  malade  par  terre,  consé- 
hes  aux  états  dystoniques  sans  porte  do  connaissance  et  sans  convulsions,  accom- 
Kaées  toujours  d’une  hijpolonic  très  accentuée  des  muscles  ilu  tronc  et  des  membres, 
liti  ®°'‘®‘dôro  le  syndrome  analysé  comme  l’expression  de  l’hypercinésie  encépha- 

lue,  en  soulignant  le  manque  de  symptômes  du  parkinsonisme  et  les  phénomènes 
^  '^Plecliques,  qui  n’étaient  pas  encore  observés  dans  cette  maladie,  dont  l'origine 
,  a  été  confirmée  par  l’évolution  aiguë  et  réitérée  d’une  lu/potonie  musculaire 

^  ralisée.  11  attire  de  môme  l’attention  sur  la  relation  singulière  des  symptômes  hyper- 
aux  troubles  psychitiues  ilu  malade,  qui  n’ont  aucune  influence  sur  le  carac- 
tf  *  '  “densité  de  l’hypcrcinésie,  mais  qui,  au  contraire,  en  s’installant  à  la  manière 

■^’^doire,  résultent  strictement  du  syndrome  dystonique,  spasmodique  et  cataplec- 
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Lésion  traumatique  du  nerf  radial  et  musculo-cutané  avec  section 
de  quelques  tendons  (Clinique  du  Prof.  Orzechowski),  par 
Mme  Lucie  Prey. 

En  juillet,  1927,  le  sujet  fut  blessé  au  bras  droit.  La  blessure  guérit  bientôt  en  laissant 
une  cicatrice  de  12  cm.,  longeant  le  bord  interne  du  deltoïde.  Actuellement, on  trouve 
une  atrophie  nette  et  une  parésie  du  fgrand  pectoral.  Itans  le  pli  axillaire,  on  sent  à  la 
palpation  un  tissu  cicatriciel  qui  se  prolonge  d’un  côté  dans  le  m.  grand  pectoral  et 
dans  la  courte  portion  du  bicepsde  l’autre  et  se  tend  nettement  peudantla  contrac¬ 
tion  du  biceps.  Le  deltoïde  et  le  triceps  sont  intacts.  Paralysie  complète  avec  atrophie 
et  R.  D.  des  muscles  coraco-brachial,  brachial  antérieur  et  de  tous  les  muscles  innervés 
par  le  n.  radial,  sauf  le  triceps.  Le  biceps  elle  grand  pectoral  sont  atrophiés  é  un  degré 
moyen  et  présentent  une  réaction  élcctri([ue  normale.  I.a  sensibilité  cutanée  est  abolie 
dans  une  étroite  bande  de  la  [)artio  postéro-oxterne  de  l’avant-bras  innervée  par  le  n. 
musculo-cutané.  La  pression  de  la  cicatrice  provoque  dos  paresthésies  dans  cette  ré¬ 
gion. 

Le  triceps  brachial  étant  intacte,  le  n.  radial  a  dft  ôtre  lésé  après  l’émission  des  bran¬ 
ches  pour  le  triceps,  c’esl-à-diro  a[)rès  (fue  le  n.  radial  a  contourné  la  diaphyse  de 
l’humérus  sur  la  face  postérieure,  ceci  permet  d’exclure  une  lésion  <lu  plexus  brachiaL 
Au  même  niveau,  mais  plus  eu  dedans  et  en  avant.  Fut  atteint  h;  n.  musculo-cutané 
au-dessous  des  branches  destinées  au  biceps,  ce  dernier  étant  conservé.  La  faiblesse 
du  biceps  et  du  grand  pectoral  mécanique  est  d’ordie  et  s’explique  par  ce  fait  que  les 
tendons  do  ces  muscles  sont  privés  rie  leurs  insertions. 

3'’  cas  de  tumeur  de  l’angle  ponto-cérébelleux  opérée  avec  succès 
par  M.  IIricuvian,  P.  (Ioi.dstein  el,  M"'®  s.  Gi.eiuhgewichi. 

Le  malade,  âgé  de  ,31  ans,  fut  admis  dans  notre  service  au  mois  d’avril  1927.  Au  mois 
de  juin  192G  et  do  janvier  1927,  il  subit  tieux  graves  tiaumatismes  du  crâne  avec  une  courte 
perte  de  connaissance.  Depuis  ce  temps,  il  se  plaignait  d’alTaiblisscinent  de  l’ouïe  à 
l’oreille  droite  et  marchait  eu  chancelant.  Au  lit  il  ne  pouvait  rester  couché  que  sur  le 
coté  droit.  L’examen  du  malade  releva  un  nystagmus  horizontal  à  droite,  lent  et  de 
grande  amplitude  â  gaucho  également  horizonial,  mais  plus  rapide  et  de  petite  amplitude: 
nystagmus  rotatoire  en  haut  et  en  bas.  Réflexe  cornéen  droit  aboli.  I>li  nasolabial  droit 
aplati,  fente  palpébrale  droite  élargie.  Surdité  totale  de  l’oreille  droite,  l’excitabilité 
du  n.  vestibulaire  droit  nulle.  (3oût  aboli  sur  la  moitié  droite  de  la  langue  dans  les  3/3 
antérieurs.  Dysmétrie  et  adiadococinésie  dans  les  membres  droits  avec  diminution 
de  la  force  musculaire  du  môme  côté.  A  la  jambe  gauche,  troubles  de  la  sensibilité  ther¬ 
mique  jusqu’au  genou.  Rornberg  x  ...  Eoml  d’œil  â  peu  près  normal.  Vue  et  champ 
visuel  normaux.  A  la  radiographie  :  élargissement  des  sillons  vasculaires  et  des  h'®' 
settes  de  Pacchioni.  A  rinïpital,sont  survenus  dos  forts  maux  do  tête  avec  nausées,  som¬ 
nolence,  démarche  dillicile,  ataxique,  tête  inclinée  â  droite,  névralgie  du  trijumeau  avec 
paresthésies,  troubles  de  la  sensibilité  tactile  et  douleureuse  de  la  jambe  gauche 
La  température  était  subfébrile.  Le  Fond  d’œil  et  la  vu(!  restaient  tout  le  temiis  nor¬ 
maux.  Nous  fîmes  le  diagnostic  d’une  tuimmr  de  l’angle  po.ito-cérébelleux.  En  nous 
appuyant  sur  le  fait  que  la  surdité  do  l’oreille  droite  s’(!st  développée  en  mcirio  temp* 
que  les  autres  symptômes,  nous  avons  pensé  ifu’il  ne  pou  vait  pus  s’agir  ici  d’une  tumeur  d® 
l’acoustique  ;  nous  supposâmes  une  tumeur  sortant  ilu  cerv(!lot  même.  .3  séries  de  ra¬ 
diothérapie  resLère.it  sans  résultats.  Alors  nous  avons  [)roposéau  malade  l’opération- 
En  attendant,  on  constata  des  symptômes  nouveaux-,  diphqiie  et  troubles  olq'eclil's  de  l» 
sensibilité  sur  la  moitié  ilroitc  do  la  face.  L’o|)ération  eut  lieu  le  31  décembre  1927 
sous  anesthésie  locale  à  la  novocaïne  en  position  assise.  On  trouva  â  l’endroit  indiquéi 
dans  lu  substance  du  cervelet,  une  tumeur  molle,  do  couleur  foncé,  qu’on  enleva,  autant 
que  possible  par  curettage.  Le  malade  supporta  l’opération  très  tiien.  Une  parésie  clu 
nerf  facial  droit  qui,  pendant  l’opération,  fut  soigneusement  mis  de  côté  par  le  chirur¬ 
gien,  s’était  installée,  mais  nous  ne  trouvâiruis  [)as  d(i  réaction  élecirique  de  dégénéres¬ 
cence  et  la  parésie  s’améliora  progressivement. 
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Société  médico-psychologique. 


Séance  du  20  murs  1928. 


Recherches  et  considérations  physiologiques  sur  l’excitation  psychique  et  la 
dénaeuce  précoce,  par  D.  Santenüisk. 

Ayant,  observe  régulièrcrneriL  île  riiypcrvagotoriie  chez  les  sujets  présentant  de  l’exci¬ 
tation  psychique  et  inver.somcnt  une  liypovagotonie  irréductible  chez  les  déments  pré¬ 
coces  hôbépliréniiiuos,  l’auteur  s’est  demandé  s’il  n’existait  pas  une  relation  entre  le 
pneumogastrique  et  l’activité  cérébrale. 

Dans  le  but  de  résoudre  ce  problème  furent  instituées  des  recherches  expérimentales 
poursuivies  à  l’Institut  expérimental  de  Vaugirard  : 

En  étudiant  l’activité  fonctionnelle  des  centres  jmeumogastriques  et  en  mesurant 
la  chronaxie  du  gyrus  sigmo’ide  chez  les  chiens  trépanés,  l’auteur  et  ses  collaborateurs 
abservèrent  un  curieux  parallélisme  entre  l’état  du  tonus  et  de  l’excitabilité  vagale 
et  l’excitabilité  de  l’écorce  cérébrale. 

Les  chiens  vagotoniques  présentent  une  chronaxie  très  basse. 

Les  hypovagotoniques  ont,  au  contraire,  une  chronaxie  corticale  relativement  haute. 

2“  En  faisant  varier  le  tonus  et  l’excitabilité  vagale  à  l’aide  d’agents  pharmacodyna-i 
'biques,  on  observe  une  variation  consécutive  de  l’excitabilité  cérébrale. 

■1“  C’est  par  une  action  cxcito-sécrétoirc  sur  l’appareil  thyroïdien  que  le  pneumogas- 
t'iquc  exerce  cette  action  régulatrice  sur  l’excitabilité  cérébrale. 

En  effet  : 

La  section  basse  des  X  au  cou  n’est  jias  suivie  de  variation  de  la  chronaxie  cérébrale; 

Au  contraire,  la  section  haute  des  X,  pratiquée  au-dessus  des  ganglions  plexiformest 
®st  toujours  suivie,  plusieurs  heures  après,  d’une  élévation  progressive  de  la  chronaxie. 
La  section  îles  filets  (pharyngiens  supérieur  et  inférieur,  laryngien  supérieur)  du  vague 

rendant  à  l’appareil  thyroïdien  est  suivie  du  même  effet  sur  la  chronaxie  cérébrale; 
"•ors  même  que  le  tronc  du  vague  a  été  laissé  intact. 

L  injection  d’extrait  thyroïdien  provenant  d’animaux  hypovagotoniques  n’exerce 
bUcune  action  sur  l’excitabilité  corticale. 

Inversement,  l’extrait  thyroïdien  d’animaux  vagotoniques  ou  rendus  vagotoniquei 
baisser  la  chronaxie  du  gyrus  sigmoïde. 

De  même  pour  le  sang  afférent  de  la  thyroïde,  suivant  que  l’animal  souvent  est 
ypo-vag'otonique  ou  vagotonique. 
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T.’oxcitation  électrique  «les  mets  thyroïdiens  est  suivie  de  rabaissement  de  la  chro- 
naxie  du  pyrus. 

I-e  pouvoir  d’abaissement  de  la  ehronaxie  corticale  se  retrouve  dans  le  sanff  caroti¬ 
dien  des  chiens  va<,mtoniques  ou  éserincs. 

1,’isolcmcnt  de  l’hormone  thyroïdienne  ainsi  mise  en  évidence,  réalisé  actuellement 
a  Vaug-irard,  permettra  sans  doute  des  recherches  intéressantes  concernant  la  psy- 
elKdogie  expérimentale  et  la  théraiicutique  de  certaines  états  iisychopathiqucs. 

Séquelles  psycho-organiques  d’encéphalite  épidémique.  Evolution  lente  vers  la 
guérison,  jiar  J.  Lautikr  (d’Alençon). 

Il  s  agit  d’une  .jeune  Mlle,  atteinte  d’encôphalilc  épidémique  é  18  ans  et  suivie  ensuite 
pendant  >>  ans.  Itu  crsion  du  rythme  du  sommeil  ;  crises  d’onirisme  ;  troubles  moteurs 
peu  marqués,  mais  troubles  tenilineux  et  sensoriels.  Surtout  troubles  du  caractère 
fooléros  impulsives  violentes). 

hm  outre,  la  rnalatle  présente  un  gtdtre  érectile  sans  basedowisme,  se  gonflant  nu 
moment  des  colères.  Elle  a  eu  aussi  nue  éruption  d’herpès  au  jarret,  après  laquelle  a 
débuté  l’amelioration.  Cette  amélioration  spontanée  s’est  poursuivie  ensuite  pendant 
plusieurs  années,  si  bien  (|n’elle  équivaut  pratiquement  maintenant  à  la  guérison. 

Evolution  psychologique  d  une  schizophrène. 

M.  b.  I.Ki.ONf;  expose  riiistoire  mentale  d’une  femme  dc.'îb  ans,  couturière.  Enfance 
maussade  et  jeunesse  solitaire.  11  y  a  deux  ans,  |)rôoccu|iation  érotomania(|ue.  Con¬ 
centrée  sur  elle-même  et  souffrant  d’un  sentiment  d’incaimcité  pragmati(|ue,  elle 
verse  un  an  après  dans  nn  délire  d'influence  (hallucinations  psychiques,  intuitions, 
actes  im,)osés).  Contenu  essentiellement  sexuel.  D’autre  part,  inactivité,  accès  d’exci- 
talion,  discordance  progressive  du  langage  et  du  comportement.  Longue  persistance  de 
la  conscience  lucide  de  son  état.  Il  y  a  quelques  mois,  la  malade  est  vouée  tout  entière  à 
une  constante  impulsion  nnanistique  sur  l’entourage  et  sur  elle-même.  Désintérêt 
Iiour  toute  autre  considération. 

L  auteur  montre  les  idiases  du  conflit  (|ui  résulte  de  l’insuffisance  pragmatique 
on  face  de  l’instinct  génésique  normal  ; 

Dans  sa  jeunesse  schi/.oide,  la  malade  montre  rauto-critif|ue  d’une  ])sychasténique. 

2«  pliasc  :  tendam.es  érotomaniaquos,  repoussées  non  sans  dommage  pour  la  quiélude 
et  la  synthèse  mentales.  .'îo  période  -  délire  d’influence  par  i)rojection  extérieure  des  ten- 
<l.ince.s  rcnii^es  (s  '^r.igation).  hmlin.  h'  péri(»de  •  en  pleine  dissociation  intérieure,  l’inS" 
tinct  trouve  une.  écha|qiée  vers  l'ambiance,  mais  sans  adaptation  utile  et  sous  forme 
do  réactions  stéréotypées.  U 


Société  clinique  de  médecine  mentale. 


Séance  du  19  mars  192H 


Affaiblissement  intellectuel  de  type  paralytique  chez  \m  intermittent  spéci¬ 
fique  ;  réactions  négatives  du  liqmde  céphalo-rachidien,  par  MM.  n.  LeboY 
et  P.  Lelong. 

Femme  de  42  ans  ayant  présenté  trois  accès  maniaco-dépressifs  en  1907,  1916  et 
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1919,  Syphilis  contractée  en  19] 9.  Depuis  plusieurs  mois,  état  démentiel  global  associé 
*  des  symptômes  maniaques.  Tremblement  généralisé,  embarras  de  la  parole,  dysgra- 
Phie,  vivacité  des  réflexes  tendineux.  Aucun  signe  neurologique  de  localisation.  W.  + 
leais,  après  trois  examens  et  après  réactivation,  le  liquide  céphalo-rachidien  re.ste  en 
tous  points  absolument  normal.  S’agit-il  d’une  P.  G.  authentique  ou  plutôt  d’un  syn¬ 
drome  paralytique  par  sclérose  cérébrale,  on  ne  peut  l’affirmer. 

Imbécillité,  parkinsonisme  et  épilepsie  consécutifs  à  une  encéphalopathie 
infantile,  par  M.  L.  Marchand  et  A.  Courtois. 

Nouveau  cas  de  parkinsonisme  installé  progressivement  chez  une  jumelle  âgée  de 
22  ans,  atteinte  d’imbécillité  et  épileptique  depuis  l’âge  de  8  ans.  Crises  convulsives 
®vec  prédominance  de  la  phase  tonique.  Faciès  figé,  tremblement  digital.  Hypertonie 
intentionnelle.  Abolition  des  mouvements  automatiques  élémentaires  des  bras  pendant 
la  marche.  .Sialorrhée.  Les  troubles  dominent  du  côté  droit.  Pas  de  signes  pyramidaux. 
B'-W.  négatif.  I.’ensemble  symptomatique  semble  déterminé  par  une  encéphalopathie 
infantile  consécutive  à  un  traumatisme  obstétrical  (état  asphyxhiue  à  la  naissance, 
convulsions  infanliles  è  22  Jours). 


Deux  cas  de  dysphasie,  par  ,J.  Viii. 

Présentation  de  2  garçons  atteints  d’un  bégaiement  intentionnel  portant  sur  les 
premières  syllabes  des  phrases.  Chez  l’un  d’eux  (hémiplégie  cérébrale  infantile  à  signes 
extrapyramidaux),  le  trouble  d’élocution  s’accompagne  d’hypersécrétion  sudorale,  de 
tremblement,  de  contractures  étendues  rendant  parfois  la  parole  impossible.  Chez 
autre,  arriéré  avec  troubles  de  la  conduite,  l’examen  révèle  de  petits  troubles  dysto- 
uiques.  Ce  sont  deux  types  extrêmes  d’une  même  série  symptomatique. 

Hullucinations  lilliputiennes  ayant  coïncidé  avec  le  retour  des  règles  chez 
tine  alcoolique  amënorrhéique,  par  P.  Lelong. 

Femme  de  33  ans,  adonnée  depuis  longtemps  à  la  boisson.  Arrêt  des  règles  presque 
complet  depuis  6  mois.  Retour  de  celles-ci  du  5  au  7  février  1928.  Immédiatement 
après  éclate  un  accès  d’onirisme  (hommes  noirs,  morpions)  d’une  durée  de  3  jours.  Une 
uuit,  visions  lilliputiennes  :  petits  acrobates  habillés  do  rouge,  qui  dansent  et  amusent 
rPalade.  L’auteur  souligne  l’élément  menstruel  à  titre  de  cause  occasionnelle. 


Syphilisation  conjugede  simultanée  ;  tabes  chez  le  mari  et  paralysie  génércile 
chez  la  femme  vingt  ans  après,  [))ar  MM.  P.  Couiiron  et  G.  Fait. 

I  ^'®toire  d’un  couple  qui  contracta  la  syphilis  la  même  année,  le  mari  ayant  42  ans, 
3.5  ans.  Au  bout  de  20  ans  et  après  3  ans  de  tabes,  le  mari  mourait  âgé  de 
ons  et  la  femme,  âgée  de  55  ans,  était  internée  pour  paralysie  générale.  Cette  évolution 
06  qu’elle  a  de  similaire  chez  les  deux  sujets  peut  s’expliquer  soit  par  le  neurotro- 
P'sme  du  spirochète,  soit  plutôt  par  l’opportunisme  morbide  dos  deux  systèmes  ner- 
'’eux. 


Neurosyphilis  familiale,  par  A.  Marie. 

d’une  démente  précoce,  âgée  de  20  ans,  ayant  une  réaction  de  W.  po¬ 
se  *16  paralysie  générale  ;  d’un  dément  précoce,  âgé  de  21  ans,  pré- 

ant  des  stigmates  d’hérédo-syphilis  dont  le  père  est  mort  aussi  do  paralysie  générale 
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d’une  arriérôe  dont  le  père  est  mort  de  paralysie  générale,  d’une  jeune  fille  de  14  ans, 
atteinte  de  paralysie  générale  dont  le  père  est  mort  d’ictus  avec  spéciflté  cérébrale. 

Démence  précoce  par  encéphalite,  par  M.  Pactet  et  L.  Marchand. 

Le  sujet  est  <lécé(lé  de  pneumonie  un  an  après  le  début  des  troubles  mentaux  con¬ 
sistant  en  alternatives  de  torpeur  et  d’agitation.  Anidôisme,  suggestibilité,  négativisme, 
échopraxie,  échomimie.  L’examen  des  centres  nerveux  décèle  des  lésions  d’encéphalite 
intéressant  le  cortex,  les  noyaux  gris  centraux  et  le  bulbe. 

Paralysie  générale  et  anévrysme  de  la  carotide  interne,  par  MM.  Pactet  et 
L.  Marchand. 

Il  s’agit  d’une  trouvaille  d’autopsie.[On  est  en  présence  de  deux  affections  distinctesi 
d’une  part  la  méningo-encéphalite  diffuse  subaiguë  relevant  de  la  syphilis  et  l’ané¬ 
vrysme  présentant  les  caractères  de  l’anévrysme  par  athérome. 

.M.  Marchand. 


Société  de  Psychiatrie. 


Srance  du  10  mars  1928 


Epilepsie  et  encéphalite  épidémique,  par  MM.  Roudinovitch, 
.ScHu  r  et  Courtois. 

Trois  ans  après  une  atteinte  aiguë  d’encéphalite  épidémique  apparaissent  chez  un 
jeune  homme  des  crises  comitiales  caractéristiques,  avec  chute,  perte  de  connaissance, 
morsure  de  la  langue, et  dont  plusieurs  ont  été  observées  dans  le  service.  L’installation 
de  la  maladie  comitiale  fut  jirécédée  durant  un  an  de  phénomènes  atypiques  :  tic9 
faciaux,  survenant  par  accès,  crises  transitoires  de  tremblement,  courtes  phases  con- 
fusionnellcs  avec  trismus  et  prostration  consécutive. 

Dans  ce  cas,  comme  dans  d’autres  antérieurement  publiés,  on  doit  se  demander 
si  les  crises  épileptiques  traduisent  une  évolution  chronique  do  l’encéphalite  ou  si  ell68 
relèvent  de  foyers  cicatriciels  de  cette  affection. 

Encéphalite  à  forme  hallucinatoire,  [lar  MM.  Paul  Schiff  et  A.  Courtois. 

Un  sujet  de  24  ans  a  eu,  en  1920,  une  attaque  d’encéphalite.  11  a  présenté,  dans  l®* 
années  suivantes,  des  troubles  <lu  caractère  et  de  la  moralité:  violences,  perversion® 
sexuelles,  fugues,  actes  antisociaux  divers  pour  lesquels  il  fut  interné.  Une  observation 
psychiatrique  bien  conduite  ne  signale  aucun  phénomène  délirant. 

Depuis  un  mois  ce  malade  présente  un  syndrome  d’influence  :  »  sensation  d’ondeS 
hertziennes  »,  avec  voix  hallucinatoires  assez  bien  extériorisées  mais  sans  systémati* 
sation  précise.  Les  voix  hallucinatoires  dialoguent  entre  elles;  elles  ont  souvent  un 
caractère  palilalique.  .A  côté  de  ces  hallucinations  auditives  vraies,  le  malade  présent® 
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•lea  pseudo-hallucinations  visuelles,  des  sensations  d’étrangeté,  avec  déformation 
des  objets  qui  augmentent  ou  se  rapetissent  sans  cesse. 

Ce  tableau  diffère  des  syndromes  hallucinatoires  connus  (psychoses  hallucinatoires 
chroniques,  hallucinose)  par  la  variabilité  et  l’inconsistance  de  l’hallucination  et  par 
l’attitude  critique  que  le  sujet  parait  conserver  à  leur  égard.  Il  se  rapproche  davantage 
de  certains  états  psychasthéniques  ou  schizophréniques.  La  forme  hallucinatoire  de 
l’encéphalite  chronique  est  rare. 

Un  conducteur  d’automobile,  paralytique  général. 

Considérations  médico-légales.  > 

Mm.  Toulouse,  Sciui  e  et  Courtois  présentent  un  paralytique  général,  domicilié  en 
province  et  venu  spontanément  au  service  ouvert  de  l’Hôpital  Henri-Rousselle.  Ce 
malade  présente  les  signes  neurologiques  de  la  paralysie  générale,  avec  conservation 
d’une  certaine  lucidité  et  des  automatismes  professionnels,  mais  il  doit  accomplir 
Une  tournée  quotidienne,  dans  un  camion  automobile,  et  il  a  déjà  causé  trois  accidents. 

I-a  famille,  pour  des  raisons  d’intérêt,  s’oppose  à  l’internement  ;  le  placement  volon¬ 
taire  en  raison  du  domicile  de  secours  est  d’ailleurs  impossible.  D’autre  part,  l’état  du 
malade  ne  semble  pas  aux  auteurs  créer  l’obligation  d’un  placement  d’office  requis  contre 
ta  volonté  formelle  du  conjoint.  Dans  ces  conditions,  on  peut  se  demander  s’il  ne  con- 
viendrait  pas,  dans  l’intérêt  social,  et  en  prenant  texte  de  l’abandon  de  soins  de  la  part 
•te  la  famille,  de  signaler  la  situation  au  maire  de  la  commune,  qui  provoquera  le 
•"etrait  du  permis  de  conduire. 


Seconde  présentation  d’une  malade  atteinte  d’encéphalopathie  infcintile 
truste  avec  débilité  mentale  et  crises  d’excitation  atypiques  ;  réactions  hu- 
rnorales. 

MM.  R.  Targowla  et  Lamaciie  montrent  une  malade  dedOans,  atteinte  de  débilité 
mentale  et  motrice  associée  à  une  symptomatologie  fruste  d’encéphalopathie  infantile. 
Cette  malade  présente, à  intervalles  espacés, des  périodes  d’excitation  caractérisée  par 
•les  crises  d’agitation  coléreuse  survenant  sans  cause  huit  ou  dix  fois  dans  la  journée. 
Ca  dernière  phase  de  ce  genre  a  été  marquée,  en  outre,  par  l’exagération  de  quelques 
Symptômes  neurologiques,  l’apparition  de  mouvements  involontaires  d’allure  cho- 
•■éiforme  et  une  réaction  méningée  (hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien,  augmen¬ 
tation  de  l’albuminosc,  léger  retard  à  l’hémolyse  dans  la  réaction  de  B.-W.,  hyper- 
ëlycorachie  sans  hyperglycémie)  qui  a  rétrocédé  par  la  suite.  Le  syndrome  mental 
spparait  donc  ici  comme  une  [manifestation  du  processus  encéphalopathique  non 
éteint  ;  en  particulier,  l’excitation  atypique,  considérée  naguère  comme  une  mani- 
festation  de  la  dégénérescence  mentale,  rattachée  aujourd’hui  à  la  jisychosc  maniaque 
•lépressive,  n’est  (du  moins,  dans  le  cas  présent)  que  la  traduction  d’une  poussée  évo¬ 
lutive,  d’ailleurs  atténuée,  encéphalopathique. 

Apparition  brusque  d’un  état  anxieux  avec  symptômes  cérébello-pyra- 
naido-striés  et  réactions  humorales  positives;  évolution  abortive. 

Mm.  R.  Targowla  et  A.  Omrrédanniî  complètent  l’observation  d’une  malade  pré¬ 
sentée  à  une  précédente  séance  :  jeune  femme  prise  subitement,  au  matin  de  la  nuit 
•le  noces,  d’un  état  anxieux,  aigu,  accompagné  d’un  syndrome  de  déséquilibration 
leés  marqué,  associé  à  des  symptômes  striés  et  pyramidaux,  avec  céphalée  violente, 
Vertiges,  insomnie,  accélération  du  pouls,  tremblement  menu  des  extrémités.  Ces 
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troubles,  accompagnés  il’azotémie  légère,  d’une  petite  anémie  avec  hyperleucocytose 
et  polynucléose,  disparurent  en  trois  semaines  ne  iaissant  qu’un  reliquat  très  fruste 
cérébello-pyramidal. 

Le  fait  intéressant  est  l’existence  à  ia  phase  aiguë  d  une  forte  hyperalbuminose  du 
liquide  céphalo-rachidien  sans  ieucocytose  et  d'une  réaction  de  B.-'W!  positive  avec  le 
liquide,  négative  avec  le  sérum.  Après  réactivation,  la  réaction  de  fixation  avait  dis¬ 
paru  et  l’albuminose  avait  considérablement  décru  ;  le  traitement  spécifique  ultérieur 
augmenta  légèrement  le  taux  d’albumine  et  une  faible  lymphocytose  (2,5)  apparut. 
Les  réactions  colloïdales  ont  été  constamment  négatives. 

■Se  basant  sur  ces  constatations  et  sur  les  données  cliniques  et  anamnésiques  néga¬ 
tives,  les  A.  A.  éliminent  la  syphilis  et,  après  avoir  discuté  l’encéphalite  é|ddémique 
et  la  sclérose  en  plaques  légitimes,  font  rentrer  ce  cas  dans  la  névraxite  disséminée 
a  forme  anxieuse. 

Crise  de  catalepsie  hystérique.  Catalepsie,  sommeil  pathologique  et  catatonie. 

MM.  IL  Bahuk  et  P.  Muignant  montrent  un  malade  qui  présente  en  général,  l'i  la 
suite  de  choes  émotifs,  des  crises  d’immobilité  ressemblant  ù  [iremièro  vue  au  sommeil, 
sans  modification  du  faciès,  et  durant  souvent  plusieurs  jours.  Au  réveil,  on  constate 
chaque  fois  des  troubles  moteurs  (paraplégie,  hémiplégie)  à  caractère  indubitablement 
hystérique  qui  disparaissent  ensuite  totalement. 

Les  auteurs,  à  propos  de  cette  observation  qui  est  superposable  à  d’autres  obser¬ 
vations  qu’ils  ont  recueillies  antérieurement,  insistent  sur  l’analogie  de  ces  faits  avec 
les  cas  décrits  autrefois  sous  le  nom  de  sommeil  hystérique.  Mais  ils  estiment  que  de 
telles  manifestations  doivent  être  entièrement  distinguées  du  sommeil  pathologique, 
dans  lequel  on  peut  réveiller  le  malade  facilement.  Ils  préfèrent  désigner  le  syndrome 
en  question  sous  le  nom  de  crise  de  catalepsie.  Ces  crises  de  catalepsie,  ([ui  n’ont  rien 
de  commun  avec  les  crises  de  narcolepsie  avec  lesquelles  elles  sont  trop  souvent  con¬ 
fondues,  s’observent  tantôt  dans  1  hystérie,  tantôt  dans  la  catatonie,  il  y  a  lieu,  d'ail¬ 
leurs,  à  ce  sujet,  de  souligner  certaines  parentés  entre  ces  deux  affections. 

Psychose  interprétative,  par  Laionel-Lavastinb  et  Pinnnn  Kahn. 

Psychose  interprétative  survenant  deux  ans  après  une  fracture  du  crâne  accom¬ 
pagnée  d'amnésie,  de  fabulation  et  d’hallucinations  lilliputiennes. 

Présentation  de  la  malade  avec  discussion  du  lien  possible  entre  le  traumatisme  et  la 
psychose  d’interprétations.  Le  lien  est  di  ficile  à  affermir,  la  malade  n’ayant  rien  pré¬ 
senté  d’anormal  pendant  les  deux  ans  qui  ont  précédé  le  début  de  la  psychose  actuelle. 
Il  est  nécessaire  cependant  de  noter  et  de  puldicr  les  cas  similaires  si  inqiortants 
au  point  de  vue  médico-légal. 


Tentative  de  suicide  à  caractère  impulsif  chez  un  cyclothymique  atteint  d'en¬ 
céphalite  épidémique,  par  Laignui.-Lav.vstinu  et  Pinniin  Kahn, 

Présentation  du  malade  qui  est  entré  à  la  Pitié  à  la  suite  d’une  tentative  de  suicide 
par  revolver.  La  balle  a  [lénétré  dans  la  région  cardiaque  et  a  déterminé  un  hémo- 
Ihorax. 

Syndrome  catatonique  avec  température  de  .38<>-39“.  Paralysie  faciale  totale  et 
monoplégie  brachiale  gauches. 

Troubles  sensitifs.  Trépidation  épileptoïde.  Abcès  de  fixation.  IJisparil  ion  de  la 
catatonie  et  de  la  fièvre. 

Le  caractère  impulsif  de  la  tentative  de  suicide  en  rattache  vraisemblablement 
l’origine  â  l’encéphalite. 
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Paralysie  générale  infantile  et  juvénile. 

MM.  A.  Marta  et  Henry  présentent  :  1”  Un  cerveau  de  P.  G.  infantile,  mort  à 
17  ans  et  demi,  en  janvier  dernier,  à  l’admission,  après  3  ans  et  demi  d’évolution  (la 
famille  s’est  refusée  à  tout  examen)  mais  l’hérédo-syphilis  ne  saurait  faire  de  doute  ; 
•enfant  ayant  été  allaité  par  sa  mère  et  la  P.  G.  ayant  débuté  h  13  ans. 

Le  cerveau  atrophié,  les  ventricules  dilatés,  les  méninges  antérieures  sont  opales- 
eentes  et  trois  préparations  histologiques  confirment  les  données  macroscopiques 
(manchons  vasculaires)  ; 

2“  Un  P.  G.  juvénile  typique  est  présenté,  âgé  de  21  ans,  évoluant  depuis  l’âge  de 
•5  ans  (mère  morte  d’accidents  cérébraux,  pendant  que  l’enfant  était  en  nourrice). 
L  entant  apprenait  bien  et  fut  mis  en  apprentissage  de  serrurerie  à  15  ans.  Déchéance 
psychique  progressive  consécutive  ; 

3°  he  D'  Marie  rappelle  le  tableau  de  21  cas  (dont  3  personnels)  qu’il  a  publié  dans 
•®  rapport  ailministratif  de  1927  à  l’appui  de  l’hérédité  de  certaines  syphilis  neuro tropes 
'font  il  rapporte  2  cas  nouveaux. 

Cyclothymie  familiale. 

M.A.  Marie  attire  l’attention  sur  une  délirante  entrée  à  la  Clinique,  sœur  aînée  des 
^  jumelles  présentées  à  la  séance  du  28  avril  1927  à  cyclothymies  mai:iaco-dépres- 
®*ves,  écloses  simultanément  et  â  rythme  rr.onochrome.  11  s’agit  de  folies  familiales  à 
®8ractères  dégénératifs  héréditaires. 

La  tension  veineuse  rétinienne,  sou  intérêt  en  neurologie  et  en  psychiatrie, 

par  le  prof.  II.  Claude,  A.  Lamache  et  .1.  Dubar. 

La  pression  veineuse  rétinienne  chez  l’individu  normal  est  comprise  entre  25  et  30  ; 
Mie  augmente  dans  la  position  couchée,  l’apnée  avec  effort,  sans  lâcher  de  froid,  de 
®  compression  des  veines  du  cou.  L’étude  de  cette  pression  veineuse  et  de  la  ten- 
(lu  liquide  céphalo-rachidien  montrent  la  dépendance  relative  de  ces  deux 
snsions.  La  mensuration  de  la  pression  veineuse  permet  parfois  de  rapporter  à  un 
■’ouble  circulatoire  encéphalique  des  céphalées  dites  essentielles  ou  regardées  comme 
''Mevant  de  troubles  anesthésiques. 

André  Cellier. 


Réunion  neurologique  de  Strasbourg 


Séance  du  24  mars  1928. 


actuel  de  la  chirurgie  nerveuse  en  Amérique,  vue  par  un  neurologiste, 
St  particulièroment  la  symptomatologie  des  tumeurs  frontales. 

Conférence  de  M.  Cf.ovis  Vincent  (do  Paris). 

'Lunaeurs  de  l’angle  ponto  cérébelleux.  Diagnostic  et  indicaticns  opératoires, 

par  Barhé  et  Alfandary. 

^•M.  Barré  et  Alfandary  citent  un  premier  casdanslequel il existaitun syndrome 


♦514  soaiiTÊs 

(l’hyimpUiusioii  ci'aniennc  complet  et  comme  seul  signe  de  localisation  une  hypoacousie 
relativement  légère  cl  une  liypoexcitabilitè  labyrinthique  unilatérale. 

A  rintervention  chirurgicale,  on  trouva  un  volumineu.v  neurinome  de  l’acoustique. 
Dans  deux  autres  cas,  il  existait  un  syndrome  de  l’angle  ponto-cérébelleux  des  plus 
typiques  et  dos  plus  complets,  mais  sans  signes  d’hypertension  crânienne.  Aucun  n’est 
opéré.  L  un  meurt  brusijuernent  a  sa  sortie  de  l’hôpital  ;  le  second  continue  d’avoir 
une  \ic  ])resque  normale  dejiuis  trois  ans.  Un  autre  enfin,  porteur  d’un  syndrome  de 
localisation  typique  et  do  signes  légers  et  récents  d’hypertension,  est  opéré  et  meurt 
peu  après.  Les  auteurs  partant  de  ces  observations  cliendienl  à  étalilir  quand  il  convient 
d’opérer  et  sont  actuellement  d’avis  d’attendre  l’apparition  de  stase  nette  et  de  se  lais¬ 
ser  un  peu  forcer  la  main  pur  les  é\-6ncments  tant  (|ue  l’intervention  cornporlera  un 
danger  immédiat  importanl. 


Deux  cas  d'hypertension  crânienne  par  tumeur  probable.  Heureux  effets  du 
traitement  radiothérapique,  par  Harrè  et  Mutzgeb. 

Dans  le  premier  cas,  il  existait  un  syndrome  d’hypertension  ciauienne  avec  une  hémi¬ 
plégie  et  une  hémiasthésie.  Dans  le  second,  il  existait  un  syndromcd’liyperlension  sans 
stase,  des  crises  jacksonienues  et  une  ombre  rudiologi(|ue  anormale  au  niveau  de  la 
région  rolandique.  Dans  les  deux  cas,  ra|j[ilication  de  la  radiothérapie  a  fait  disparaître 
tous  les  troubles. 


Troubles  vestibulaires  dans  les  tumeurs  du  cervelet,  par  Reys  et  Am  anharY. 

A  firopos  d’un  kyste  du  cervelet  qui  s’accompagnait  d’un  syndrome  vestibulairc  de 
l’angle  ponto-cérébelleux  (nystagmus  contra-latéral,  d'éviation,  Romberg,  inexcitabi* 
lité  hornolatéralel,  les  auteurs  envisagent  les  diverses  autres  modalités  des  troubles 
vestibulaires  dans  les  tumeurs  du  cervelet  et  discutent  leur  valeur  pour  le  diagnostic 
de  localisation. 


Tumeur  frontale  double,  parHARBlS  et  Ali  andary. 

MM.  RAniiÉ  et  Alpandary  présentent  les  pn'sics  et  l’observation  d’un  cas  de  tumeur 
bilatérale.  ,, réfrontale  à  gauche  et  fronto-pariétale  à  droite,  de  vidurne  énorme,  ayant 
donne  heu,  un  mois  seulement  avant  la  mort,  et  comme  seuls  symptômes,  à  des  crises 
d’aphasie  et  ii  une  hémiparésie  dndte  accompagnée  de  troublesde  la  sensibilité  profonde 
et  lie  crises  lac.ksoniennes  ;  aucune  stase  papillaire  jusqu’à  la  lin  ;  vomissements  tardifs. 
La  notion  d’un  chancre  induré  récent  et  d’un  ictère  concomitlant  avait  conduit  les 
auteurs  au  iliagnostic  do  foyer  double  d’ischémie  dans  les  lobes  frontaux,  par  artérite 
8y|duliti(|ui‘. 

Tumeur  de  la  région  sus-chiasmatique-intraventriculaire  (région  infundibulo- 
tubérienne),  |iar  RARiié;.  Draganesco  et  Likoii. 

Les  auteurs  exposent  l’histoire  anatomo-clinique  d’un  jeune  homme  de  17  ans  qui 
a  présenté  pendant  la  vie  un  .syndrome  d’hypertension  crânienne  avec  des  crises  de 
perte  de  connaissance  accompagnées  do  convulsions  des  d  mendires  ;  dos  troubles  de 
mouvements  associés  des  yeux  et  des  symptômes  labyrinthiques  «  disharrnonieux  ” 
sans  signe  cérébelleux  ;  pas  de  somnolence,  pas  de  modification  urinaire.  Il  s’agit  d’un 
gliome  oceu|)ant  le  111"  ventricule  (et  spécialement  la  partie  antéro-inférieure  du  tuber) 
épargnant  presque  lotalcmont  les  noyaux  tubériens. 
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Syndrome  d’hypertension  d’origine  traumatique,  par  Barré  et  Burardck. 

Tumeur  des  ventricules  latéraux  à  symptomatologie  spéciale,  par  Barré, 
Rkys  et  SciiwoB. 


Société  belge  de  médecine  mentale. 


Séance  du  25  février  1928 


Présidence  du  D'’  Vervaeck  (Bruxelles) 


ï-’assistance  et  le  traitement  du  psychopathe  délinquant  pai'  le  D''  Vkrvaeck 
(Bruxelles). 

Dans  son  discours  présidentiel,  le  D’’  Vervaeck,.  directeur  du  service  anthropolo- 
Sique  pénitentiaire,  trace  une  esquisse  des  mesures  d’assistance  et  de  traitement,  sus- 
<i6ptibles,  aux  différentes  étapes  de  la  vie  du  psychopathe  fi  tendances  antisociales,  de 
niadifier  ses  tares  et  d’en  prévenir  les  conséquences  dangereuses.  Elles  ne  peuvent  être 
Assurées  dans  toute  leur  ampleur  que  iiar  la  collaboration  confiante  des  magistrats 

des  médecins. 

C’est  ainsi  qu’é  Bruxelles  toute  une  série  do  mesures  ont  pu  être  prises  dans  ce  do- 
aiaine  ;  elles  ont  pour  objectif  de  soumettre  à  un  contrôle  psyclnatrique  régulier  et 
®f(lcace  divers  groupes  de  délimpiants  anormaux  ejui,  jusqu’à  présent,  devaient  être 
envoyés  à  la  prison  nu  à  l’asile  ou,  ce  qui  est  pire  encore,  laisser  en  liberté,  à  la  suite 
d’une  ordonnance  de  non-lieu  ou  d’un  jugement  d’ac,(iuittemont,  sans  qu’on  se  soit  pré- 
aooupé  de  les  entourer,  de  la  protection  sociale  et  morale  indis[ionsable  jiour  leur  éviter 

la  récidive. 

•^'’est  au  dispensaire  d’itygiéne  mentale  qu’est  confiée  une  grosso  partie  de  cette 
®uvre  do  préservation  sociale  :  il  s’occupe  : 

1“  De  la  surveillance  des  psychopathes  renvoyés  des  iioursuilos  parce  qu  irres])on- 
aables,  condamnés  avec  sursis  ou  libérés  conditionnellement  ; 

Dos  délinijuants  juvéniles  tpie  le  juge  des  enfants  a  autorisés  à  rester  dans  leur 

famille  ; 

■1“  Des  malades  mentaux  indigents  Jugés  aptes  à  rentrer  dans  la  v  ie  sociale  après  un 
séjour  à  l’a.sile. 

Enlln,  le  D'  Vervaeck, rap])cllc  brièvement  les  heureuses  mesures  jiriscs  ces  dernières 
®hnées  pour  assurer  dans  les  prisons  belges  le  traitement  des  débiles  et  anormaux  de 
foul  ordre,  des  malarles  nerveux  et  mentaux  et  des  toxicomanes,  mesures  qui  peuvent 
®De  ramenées  en  somme  à  donner  à  tous  les  établissements  pénitentiaires  un  caractère 
psychiatrique, 

11  termine  son  intéressant  exposé  en  insistant  sur  la  nécessité  de  compléter  la  réforme 
'Ih  régime  pénitentiaire  par  une  législation  énergique  de  défense  sociale  contre  les  anor- 
'^’aux  dangereux  et  les  récidivistes  incorrigibles. 
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Délire  d’indignité  sans  mélancolie,  par  le  D' Vurmio  i.hn  et,  I).  Viîiivaeck  fils 
f  lînixellos). 

Les  auteurs  rapportent  l’observa  lion  d’une  malade  qui  présente  un  syndrome  déli¬ 
rant  primaire  de  type  mélanculiipie,  .sans  qu’il  soit  possible  de  retrouver  chez  elle  les 
troubles  affectifs  profonds  de  la  psychose  dépressive,  ni  le  ralentissement  des  processus 
intellectuels,  ni  leur  retentissement  sur  l’activité  générale  de  la  maladie  ou  sur  sa  santé 
physi(pio.  Ce  délire  parait  être  une  réaction  de  la  personnalité  psychicpie  de  la  maladie 
contre  des  tendances  profondes,  d’ordre  sexuel,  inacceptables  pour  elle  ;  au  même  titre 
que  ces  réactions  délirantes  dues  à  la  subduction  mentale  morbide  décrite  parle  regretté 
Mignard.  Les  manifestations  émotionnelles  sont,  chez  cette  malade,  rares,  épisodiques, 
nettement  secondaires  aux  iiaroxysincs  délirants.  Rapprochant  ce  délire  primitif  du 
tableau  décrit  jadis  par  Siglas  sous  le  nom  de  délire  primitif  systématisé  d’auto-accu- 
sation,  les  présentateurs  relèvent,  à  coté  de  nombreux  traits  communs,  dont  surtout 
l’attituilc  générale  de  la  malade,  quelques  divergences  importantes,  principalement 
l’absence  de  constil  ution  paranoïaque  et  le  caractère  nettement  centrifuge  des  préoccu¬ 
pations  délirantes.  Au.ssi  cotte  observation  est-elle  difficile  à  classer,  aucun  élément  ne 
permettant  actuellement  de  la  raltaclicr  à  un  type  jiaranoïde  éventuel  des  folies  dis¬ 
cordantes. 

Prof  IUviELY.\.:Ki(',and), demande  s'il  ne  s’agit  pasde  contagionme.ntalc.  La  malade 
ayant  assisté  à  une  crise  mélancidiqne  de  sa  mère. 

Prof.  Divry  (Liège)  croit  qu’il  faut  classer  la  maladie  parmi  les  iléments  paranoïdes 
la  mala<lc  présentant  une  nette  scission  entre  la  sphère  intellectuelle  et  la  S])hèrc  affec¬ 
tive. 

M.  Tituca  (Uruxellcs)  croit  également  que  les  phémjinènes  de  discordances  doivent 
oi'ientcr  vers  le  diagnostic  do  I).  P. 

M.  VEnMF.YLEN  (Bruxelles).  L’observation  directe  de  la  malade  ne  jiermet  pas,  A 
l'heure  actuelle,  de  s’arrêter  au  diagnostic  de  D.  P.,  dont  elle  n’a  aucun  des  symiitômes 
cardinaux.  Seule  l’évolulion  ultérieure  pourra  préciser  le  caractère  nosologique  de  ce 
curieux  tableau  clinique. 


Scunce  du  ,‘il  mars  ]92{{ 

Tenue  à  la  clinique  psijchialrique  universitaire  de  Lovenjonl  (Louvain). 


PaÉsiDiONCic  nu  l)’'  Vhrvaec.k 


Un  cas  d'audi-mutité,  par  le  Prof.  d’I loi.i.ANDun  (Louvain). 

L’auteur  présente  une  imbécile  profonde  présentant  des  signes  d’une  artbropathie 
tabétique,  de  l’atrésie  de  la  méchoire  supérieure  et  de  1’ Argyll-H(d)orlson.  Les  réactions 
do  laboratoire  ilonnent  un  Wassermann  positif.  Le  qu’il  y  a  d’intéressant  chez  cette 
malade,  c’est  (|uc,  malgré  une  intelligence  relativement  développée,  le  langageest  abso¬ 
lument  nul  sans  qu’il  y  ait  pourtant  de  troubles  auditifs. 

M.  Vhhmeyi.en  (Bruxelles).  La  mutité  semble  s'oxpliquerparl’étatdc  retard  intellec¬ 
tuel  profond  do  la  malade.  L’audi-mutité  demande,  pour  être  établie,  non  seulement  la 
conservation  do  l’ouïe,  mais  aussi  un  développement  intellectuel  suflisant  pour  per¬ 
mettre  l’acquisition  du  langage,  ce  qui  n’est  pas  le  cas. 
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Prof.  Decroly  (Bruxelles)  croit  pourtant  que  le  niveau  mental  de  la  malade  est  suffi¬ 
sant  pour  lui  permettre  normalement  d’apprendre  quelques  rudiments  de  langage. 

Aphasies  et  démence,  par  le  Prof.  D’Hollander  (Louvain). 

Présentation  d’une  série  de  malades  à  la  clinique  présentant  des  troubles  du  langage 
à  forme  de  jargonaphasie  représentant  en  somme  un  jeu  verbal  chez  des  hypomaniaques 
fit  des  débiles  agitées.  L’auteur  rapproche  ces  cas  de  ceux  de  démenles  jargonaphasiques 
chez  lesquelles  il  n’y  a  pas  de  foyers  de  ramollissement  dans  les  zones  du  langage.  Pré» 
sentation  de  pièces.  Peut-être  classe-t-on  trop  facilement  dans  l'aphasie  de  simples 
troubles  fonctionnels  du  langage. 

Syphilis  cérébrales  et  P.  G.  atypiques,  par  le  Prof.  D'  !  Iollander  (Louvain). 

Présentation  de  quelques  cas  de  malades  présentant  l’aspect  clinique  et  l’évolution 
‘te  P.  G.,  mais  sans  signes  humoraux  ni  résultats  appréciables  par  la  pyrôtothérapie. 

D’autres  cas  correspondent  à  des  démentes  précoces  avec  W.  positif  dans  le  sang  et 
qui  pourraient  passer  pour  des  P.  G. 

Après  la  séance,  visite  de  l’hôpital  psychiatrique  de  l'Université  de  Louvain  et  du 
sanatorium  de  Lovenjoul  situés  dans  la  propriété  léguée  avant  la  guerre  par  le  vicomte 
•le  Spoelbergh  de  Lovenjoul  à  l’Université  et  inaugurés  depuis  quelques  mois  à  peine. 

G.  'Vermbylen. 
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Les  artères  de  la  région  infundibulo-tubérienne.  par  E.  Leblanc  (Travaux  du 

Laboratoire  d’Anatomie  de  la  Faculté  d’Ali^er),  1920,  Alger,  Imprimerie  mo¬ 
derne. 

Description  minutieuse  et  très  richement  illustrée  de  l’irrigation  de  la  régioi  infun- 
dibulo-ti  bérienne,  assurée  par  des  systèmes  très  diffôrei  Is. 

La  pan.i  inférieure  de  rentounoir  montre  après  dénuilation,  dos  orifices  vasculaires 
ilisposés  de  bas  en  liaut  en  quatre  zones  : 

1''  zone  :  territoire  sus-chiasrnatique  des  branches  venant  de  la  cérébrale  aniérieurt. 

'2°  zone  :  territoire  de  branches  do  la  carotide  interne  ;  tige  pituitaire,  bulbe  hypo- 
pliysaire,  champ  du  tuber  entre  le  bulbe  et  la  bandelette  optique. 

3”  zone  :  branches  antérieures  superficielles  de  la  communicante  postérieure  :  éminence 
latérale  ;  éminence  sacculaire  ;  sillon  opto-tubérien. 

4“  zone  :  branches  jiostérieures  jirofondes  de  la  comtnunicanie  postérieure  :  éminence 
latérale,  sillon  ])réinumillaire,  tubercule  mamillaire  et  ti  bercule  a'-cessoire,  fossette 
prépédonculaire; 

L’auteur  donne  une  descri|ilion  des  noyaux  cellulaires  de  la  région,  étudiée  sur 
coupes  frontales  obliques,  perpendiculaires  à  l’axe  do  l’entonnoir  ([ilusieurs  figures) 
cette  description  confirme  celle  do  Foix  et  Nicolosco  (dont  l’autour  a(;cei)tc  la  termi¬ 
nologie)  en  modifiant  quelques  points  de  topographie  et  en  ajoutant  deux  i)etits  grou¬ 
pements  cellulaires  non  décrits. 

Il  étuilio  spécialement  les  rapports  <tcs  nnijau.n  et  des  f/roupes  vasculaires.  Les  cel¬ 
lules  des  noyaux  tiiliérietis  sont  mêlées  à  de  nombreux  vaisseaux  groupés  en  Ilots 
vasculaires  isolés,  inséparables  des  groiqicrnents  cellulaires.  Ces  vaisseaux  proviennent 
de  branches  pénétrantes  (pd  entrent  dans  la  paroi  tubérienne  en  séries  parallèles  con¬ 
tenues  dans  les  plans  frontaux,  de  telle  sorte  qu’elles  sont  vues  en  dévelojipoment  sur 
les  coupes  vertico-frontales  et  en  sections  groupées  sur  les  coupes  obli(iuos.  L’ensemble 
forme  un  grillage  à  tiges  verticales  i;ou[iées  ]iar  le  trajet  luiri/.ontal  des  branches  anté¬ 
rieures.  Du  fait  de  la  [irésence  d’artères  plus  fortes  dans  les  sillons,  toute  réjjaisseur 
de  la  ])aroi  postéro-antérieure  île  la  région  infundibulo-tubérienne  est,  de  chaque 
côté,  divisée  en  com|iartinicnts  qui  correspondent  aux  ilénivellatioi  s  superlicielles. 

L’éminence  sacculaire  se  trouve  être  va.sculairemont  bien  individualisée  comme 
elle  Test  par  son  relief  extérieur  et  son  diverticule  ventriculaire  ;  ce  q  li  tend  fi  con¬ 
firmer  les  conclusions  de  Tanatomie  comparée  qui  la  rap|irochent  morphologiquement 
du  sac  ventriculaire  des  poissons. 
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artères  tubériennes,  pourra  peut-être  éclairer  la  pathogénie  des  altérations  et  des 
destructions  capables  de  faire  naître  les  syndromes  infundibulo-tubériens; 

A.  POROT. 

Croissance  crauio-cérébrale  depuis  la  naissance  jusqu’à  l’age  adulte,  par 
Paul  Godin.  Maloine,  édit.,  Paris,  1928. 

Il  s’agit  de  deux  tableaux  muraux  marquant  en  chilïres  :  l’évrlution  des  diamètre* 
crâniens  et  des  bosses  frontales,  l’indice  céphalique  et  la  capacité  crânienne,  le  volum* 
du  crâne  et  le  poids  du  cerveau,  le  tout  aux  différents  âges.  De  courtes  notes  com¬ 
plètent  ces  données  numériques.  E.  F. 

1-6  problème  clinique  de  l’encépbalite  épidémique  (El  problema  clinico  de  la 
encefalitis  epidemica,  casuistioa  y  doctrinal,  par  Santos  Rubiano  y  Herreba, 
brochure  in-S"  de  80  pages,  lmp,  Zolla,  Ascasibar,  Madrid,  1927. 

L’auteur,  chef  de  clinique  au  Manicomo  de  Ciempozuelos-Madrid,  ayant  eu  l’oppor- 
lunité  d’examiner  ou  de  reconnaître  un  grand  nombre  de  cas  d’encéphalite  épidémique, 
a  estimé  utile  de  consacrer  une  monographie  à  cette  affection  polymorphe  ;  il  y  résume 
les  notions  actuellement  acquises,  et  ce  que  lui  a  révélé  sa  pratique  personnelle. 

On  trouvera  dans  cette  brochure,  après  une  série  d’observations  de  malades,  l’étude 
histologique  des  cas  autopsiés.  Les  états  psychiques  postencéphalitiques,  notamment 
chez  de  grands  enfants,  ont  particulièrement  retenu  l’attention  de  l’auteur  qui  les 
hiscute  et  les  commente. 

Le  travail  se  termine  par  un  exposé  doctrinal  qui  est  une  bonne  mise  au  point  de  la 
<îueslion.  F.  Deleni. 


Psychophysiologie  et  psychopathologie  du  corps  thyroïde,  par  A.  Sicco,  préfacr 
'l'i  P'  G.  Dumas,  1  volume  in-12,  de  107  pages,  F.  Alcan,  éditeur,  Paris,  1928. 

Dans  ce  petit  livre,  l’auteur  résume  ses  recherches,  poursuivies  depuis  plusieurs 
fihnées,  sur  les  rapports  de  l’endocrinologie  et  de  la  psychiatrie  ;  cette  contribution 
'Clinique  portant  sur  les  territoires  imprécis  confinant  à  l’autre  et  l’autre  discipline 
apporte  au  lecteur  nombre  d’aperçus  originaux  et  de  conceptions  neuves  dont  la  cu¬ 
riosité  scientifique  tirera  profit.  Le  grand  chapitre  du  mécanisme  d’action  des  hormones 
le  psyclfisme,  aboutissant  à  la  notion  d’une  formule  endocrinienne  du  tempéra- 
■hent,  retiendra  particulièrement  l’attention. 

La  thyroïde,  celle  des  glandes  à  sécrétion  interne  qui  a  été  l’objet  du  plus  grand 
'‘Ombre  de  travaux,  reçoit  encore,  dans  cet  ouvrage,  une  place  prépondérante,  ses  in- 
®otfisances  et  ses  excès  fonctionnels  marquant  d’une  empreinte  psychologique  nette 
sémiologie  de  ces  états.  On  trouvera  donc  ici,  étudiés  en  détail,  les  rapports  du 
'“yxoedèrae  congé.iital  et  de  la  mentalité  infantile,  les  caractères  di  psychisme  base- 
^owien  et  les  associations  psychiatriques  de  la  maladie  de  Basedow.  E.  F. 

^Individu  et  le  sexe  par  le  D' A.  IIiîsnard,  un  vol.  de  227  pages.  Librairie 
Stock,  Paris,  1928. 

Dans  ce  travail  o(i  l’on  retrouve  les  qualités  habituelles  ilc  l’a  iteur  de  clarté,  de 
^  sse  et  de  pénétration  psychologique,  le  Dr  A.  Hesnard  fait  une  étude  approfondie 
®  1  nstlnct  sexuel  et  de  l’influence  de  cet  instinct  sur  la  psychologie  normale,  et  pa- 
fon  'lèfinit  tout  d’abord  les  limites  de  l’instinct  sexuel  qui  ne  doit  pas  se  con- 

■■e  uniquement  avec  l’instinct  génital,  mais  qui  dépasse  de  beaucoup  ce  dernier 
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en  6t'n(lue.  Pour  bien  ;  omiirendre  la  nature  de  cet  instinct,  il  faut  si  ivre,  snn  dévelop¬ 
pement  chez  l’enfant,  et  l’anteur  nous  or  montre  les  principales  étapes  évolutives, 
depuis  la  plias»  digestive,  la  phase  narcissique,  jusqu’à  son  épanouissement  de  son 
adaptation  normah.  Môme  à  l’état  normal,  l’épanouissem.mt  do  cette  force  instinctive 
est  loin  d’être  complet  ;  une  partie  de  l’instinct  s.ixuel  est  transformée,  utilisée  vers 
des  lins  différentes  de  son  but  principal,  par  le  mécanisme  de  la  «  sublimation  ».  L’au¬ 
teur  montre,  ensuite,  dans  les  diverses  déviations  sexuelles  morbides,  un  arrêt  de  l’évo¬ 
lution,  et  la  fixation  de  cet  instinct  a  un  stade  plus  ou  moins  infantile.  Ainsi  peuvent 
se,  comprendre  en  grand  nombre  de  perversions  sexuelles.  Mais  les  troubles  du  déve¬ 
loppement  de  l’instinct  sexuel  jouent  é-alement  pour  l’auteur  un  rôle  important 
dans  la  jiatliogénie  des  névroses  et  des  psychoses,  en  particulier  dans  la  genèse  des 
délires  chroniques  et  de  l’automatisme  irumtal.  et  surtout  de  la  schizophrénie,  CCS 
diverses  affections  étant  en  rajiport  avec  une  véritable  «  néoiiroductivité  affective  ». 
On  sait  il’ailieurs  cornu  eut,  dans  diverses  publications  antérieures,  l’auteur  a  donné 
une  exjdication  ingénieuse  des  diverses  psye.lroses,  dans  lesquelles  des  traumas  affec¬ 
tifs  plus  nu  moins  refoulés  donnent  lieu  à  la  production  de,  véritables  néoforma- 
tions  délirantes  envahissant  la  personnalité  du  sujet. 

Mais  les  diverses  modalités  de  l’évolution  île  l’instinct  sexuel  et  le  nareissime.  ne 
donnent  pas  lieu  uniquement  à  des  conséquences  jiathologiriues.  Klles  jouent  un  l'ôle 
important  dans  la  genèse  des  prodiietions  artistiques,  et  sont  souvent  à  la  base  du 
génie.  Avec  beaucoup  de  tact  et  de  fine.sse,  l’auteur  aboi-de  ce  sujet  si  délicat,  et  es¬ 
quisse  une  coneeiition  du  rôle  de  l'instinct  dans  la  genèse  de  l’œuvre  artistique  et  dans 
la  psychologie  de  certains  mystiques. 

Il  reste  certes  bien  des  inconnues  dans  ce  problème  si  délicat  de  l’instinct,  et  il  est 
encore  très  dilficile  d’exjdiquer,  a  l'aide  de  données  psychiatriques  encore,  très  incer¬ 
taines,  des  jihénomènes  aussi  mystérieux  que  l’inspiration  artistique,  ou  religieuse. 

L’auteur  aborde,  d’ailleurs,  le  problème  avec  beaucoup  de  prudence  et  de  largeur 
de  vues.  Eu  ce  qui  concerne  la  question  des  psychoses,  si  l’explication  d’une  néofor¬ 
mation  affective  est  extrêmement  intéressante  pour  coriqirendre  le  contenu  et 
la  valeur  symbolique  du  délire,  elle  n’élucide  jias  toutefois,  semble-t-il,  le  méca- 
idsme  du  déclenchement  de  la  psychose.  Pourquoi,  notamment,  les  mêmes  retards 
dans  1  évolution  instinctive,  le  même  narcissisme  aboutiraient-il  dans  un  cas  à  des 
liroductions  artistiques,  jiarfois  même  à  des  œuvres  de  génie,  tandis  qu;,  dans 
d’antres  cas,  elles  seraient  à  l’origine  d’un  délire,  chronique  ou  de  la  schizophrénie?  Ne 
peut-on  se  demander  si,  dans  ce  dernier  cas,  la  survenue  des  phénomènes  patholo¬ 
giques  n’est  lias  liée  à  une  inqmissance  à  transformer,  à  ^utiliser  cette  force  ins¬ 
tinctive,  inquiissance  liée  elle-même  à  des  atteintes  organiques,  ou  à  une  insuffisance 
constitutionnelle  du  système  nerveux  ?  D’ailleurs  ne  peut-on  pas  parfois  renverser 
les  termes  du  problème,  et  se  demander  si  certaines  perturbations  morbides  de 
l’évolution  instinctive  ne  sont  pas  plutôt  la  conséquence  que  la  cause  d’une  atteinte 
psychique  et  cérébral,:  ?  On  voit  l’importance  des  problèmes  soulevés  par  ce  livre 
intéressant  à  to  is  les  points  de  vue  et  fortement  pensé.  H.  IIaiiuk. 

Le  syndrome  maniaque,  par  H.  Dkuon,  préface  de  M.  ,1.  Skui.as,  I  volume  in-S»  de 
372  pages  de  la  HiblioUiiquv  des  Grands  si/ndromes,  G.  Doin  et  C'®,  Paris,  1928. 
I.’autour  do  ce  livre,  qui  a  reçu  l’enseignement  do  M.  le  docteur  Séglas,  reste  dans 
la  tradition  des  aliénistes  de  la  Salpêtrière.  Il  oppose  une  conception  clinique  et,  par¬ 
tant,  mieux  adaptée  aux  difficultés  comjilexes  de  la  médecine  mentale  dans  sa  pra¬ 
tique  quotidienne,  à  la  construction  schématique  de  la  psychose  maniaco-dépressive 
fondée  sur  une  psyehologie  toute  théorique. 
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■^lais,  en  critiquant  l’édifice  kræpelinien,  l’a  iteur  se  garde  déconsidérer  la  nosologie 
comme  une  fin  et  no  perd  pas  de  vue  l’intérêt  pratique.  Qu’il  étudie  minutieusement 
la  séméiologie  psychologique  du  syndrome  maniaque,  qu’il  expose,  en  la  s  mplifiant, 
'a  classification  embroi  idée  comme  i  plaisir,  des  états  maniaques,  qu’il  donne  des 
formes  morbides,  décrites  à  tort  sous  le  nom  d’états  mixtes,  une  explication  pure- 
®0nt  clinique,  il  se  propose,  en  serrant  les  faits  de  plus  près,  de  restreindre  autant 
qoe  possible  le  nombre  d’erreurs  de  pronostic,  ou,  si  l’on  veut,  de  diagnostic,  inévi¬ 
tables  pour  quiconque  adopte  la  conception  de  Kræpelin. 

L'auteur  se  tient  donc  rigoureusement  sur  le  terrain  de  la  clinique  ;  et  c’est  en  s’ap¬ 
puyant  à  chaque  instant  sur  l’objectivité  des  observations  qr’il  guide  le  lecteur  parmi 
•a  complexité  des  symptômes,  pour  aboutir  à  la  connaissance  précise  et  vraie  des 
tableaux  des  états  maniaques.  E.  F. 

La  biotypologie  de  l’écolier  en  rapport  avec  ses  aptitudes  professionnelles 

(La  biotipologia  dello  scolaro  in  rapporto  aile  sue  attitudini  professlonali),  par 

Gi'  seppe  Vidoni,  brochure  in-S»  de  127  pages  avec  65  figures,  St.  tip.  Marsano, 

tiênes,  1927. 

Ce  travail,  présenté  par  N.  Pende,  et  basé  sur  l’étude  médico-physique  et  psycho- 
Icgique  de  50  écoliers,  fait  saisir  tout  l’intérêt  de  l’orientation  professionnelle  ;  il  fournit 
la  démonstration  péremptoire  que  les  aptitudes  de  l’écolier  de  12  à  14  ans  peuvent 
®fre  reconnues  avec  assez,  de  préc.ision  pour  qu’on  puisse  délibérément  déconseiller 
un  choix  malencontreux  île  profession  fait  par  les  parents  ou  au  contraire  approuver 
leurs  intentions.  F.  Deleni. 

Les  divers  traitements  de  l’agitation  au  cours  de  l'excitation  maniaque, 

par  Charles  Bapt.  Thèse  de  Toulouse,  Impr.  Gléder,  Toulouse,  1927. 

,_Le  somnifène  intraveineux  provoque  d’une  manière  presque  instantanée,  à  la  dose 
'1®  5  cc.,  un  sommeil  paisible  et  reconstituant  des  forces  musculaires  dans  les  cas  d’ex¬ 
citation  maniaque. 

fl  agit  .sur  (es  ayités  maniagues  aiÿus,  en  faisant  passer  sous  le  silence  la  période  qui 
correspondrait  au  summum  de  leur  agitation,  il  en  diminue  la  violence  au  réveil  ;  il 
permet  des  nuits  calmes,  une  surveillance  moins  rigoureuse  ;  il  rend  possible  l’absorp¬ 
tion  des  aliments  en  cas  de  refus,  l’administration  de  médicaments,  le  traitement  des 
plaies  et  des  fractures.  Il  prépare  et  hâte  la  venue  de  la  convalescence. 

Sur  les  agités  maniagues  chroniques  dont  il  tempère,  durant  une  période  assez  lon- 
Sue,  la  vive  excitation  et  rond  leur  fréquentation  moins  pénible.  Il  permet  chez 
comme  chez  les  aigus,  les  soins  qui  ne  pourraient  être  donnés  â  l’état  de  veille, 

E.  F. 
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^tériaux  sur  la  question  de  la  topographie  chimique  du  cerveau,  par  II. 

Medico-biologhilcheski  Journal, l.U,t.  1,  p.  77-95,f.2,p.  61-75,1926. 
Les  lipoïdes  sont  particulièrement  abondants  dans  la  région  motrice  du  cerveau 
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La  quantité  la  plus  petite  se  trouve  dans  les  centres  associatifs  antérieurs  (pôle  frontal). 
La  circonvolution  du  coin  et  la  circonvolution  centrale  postérieure  se  ressemblent 
beaucoup  au  point  de  vue  de  leur  composition  chimique. 

Les  mêmes  régions  trahissent  une  composition  diverse  suivant  qu’elles  se  trouvent  à 
gauche  ou  à  droite.  Dans  certains  cas, la  différence  constatée  peut  être  très  prononcée. 

A  partir  de  l’ago  de  50  ans,  la  teneur  en  cholestérine  de  l’écorce  augmente,  par  contre 
l’azote  total  et  le  pliosphore  diminuent.  ü.  Ichok. 

A  propos  de  l’électro-physiologie  du  nerf  optique,  par  B.  I’olland  et  J.  Vitkk, 
Biülogidce  Zislu,  t.  XI 1,  1Ü20. 

Des  expériences  faites  sur  l’excitabilité  de  l’aiipareil  optique  par  une  décharge  de 
condensateurs,  il  résulte  (pie,  pour  iiroduireunphosphène,  aussi  bienlc  nerf  que  la  rétine 
soiit  nécessaires.  Les  2  auteurs  ne  sont  pas  d’accord  avec  Bourguignon,d’a|.rès  lequel 
il  serait  possible,  par  la  double  chronaxie  de  l’œil,  de  juger  de  l’excitation  des  bâtonnets 
et  des  cônes  de  la  rétine. La  combinaison  de  la  double  chronaxie,lc  phosphène, n’est 
pas  un  symptôme  à  signification  uniriue.  G.  Iciiok. 

Sur  l’anatcmie  du  sympathique  cervical  et  sur  la  séparation  de  celui-ci  du 
pneumo  gastrique, par  L.-AA<.oi\v.\cn\.Medico-biologhilcheskii  journal,  t.  II,  f.  1, 
p.  62-67,  1926. 

53  expériences  entreprises  sur  des  chiens  prouvent  qu’une  séparation  du  nerf  sym¬ 
pathique  cervical  du  rmcumogastriiiue  est  très  possible.  On  pourra  donc  se  servir  du 
chien  pour  étudier  les  fonctions  séparées  du  sympathique  et  du  'pneumogastrique. 

B.  Ichok. 

Eur  la  structure  et  l’innervaticn  de  la  glande  intercarotidienne  (Glomus  caro- 
ticum)  de  l’homme  et  des  mammifères,  et  sur  un  nouveau  système  d’innerva- 
tion  autonome  du  nerf  glosso-pharyngien.  Etudes  anatomiques  et  expé¬ 
rimentales  par  F.  DE  CAsnto  (de  l’Institut  Cajal),  Travaux  du  Laboratoire  de  Re¬ 
cherches  biologiques  de  iUniversilé  de  Madrid,  t.  XXIV,  fascicule  4,  1926  pag.  365' 
432,  avec  26  figures.  ’  ‘ 

Les  recherches  récentes  de  llering  sur  les  .réflexes  qui  ont  comme  point  de  départ 
les  excitations  au  niveau  du  sinus  carotidien  ont  r.ajeuni  les  idées  des  histologistes 
et  des  anciens  anatomistes,  qui  avaient  déj.â  étudié  la  glande  intercarotidienne,  avec 
les  techniques  [iropres  â  leur  époque. 

M.  b’. do  Castro, avec  sa  grande  compétence,  apporte  dans  un  mémoire  remarquable, 
les  résultats  de  ses  rocherchos  porsonnclies  sur  ces  passionnants  problèmes. 

Ce  travail  comporte  une  étude  fort  développée  illustrée  avec  des  images  de  tout 
premier  ordre,  ([ii’accompagne  une  bibliographie  soignée. 

Los  rocherchos  ont  été  offoetmies  sur  :  la  souris,  le  rat,  le  la|)in,  le  chat,  le  Ichien, 
enfin,  chez  l’homme  sur  le  fœtus  et  l’adulte.  L’histologie  prend  comme  base  d’étude 
doscoupes  sur  préparations  réalisées  avec  les  techniques  les  plus  perfectionnéeset  notam» 
ment  les  imprégnations  nrgentirpies.  L’étude  comporte  aussi  des  résultats  des  re¬ 
cherches  expérimentales. 

Dn  sait  (pie  [es  (dassiipies  considéraient  la  glande  intercarotidienno  (le  glonius 
caroticum)  comme  un  paraganglion.  Disons  tout  de  suite  que  l’auteur  considère  cette 
conception  comme  difficile  â  soutenir.  .Mais  la  structure  histologique  du  glomus  caro¬ 
ticum  et  les  caractères  morphologiques  de  celui-ci  montrent  qu’il  s’agit  là  d’une  glande 
endocrine. 
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La  gland)  intercarotidienne  ne  semble  pas  un  organe  rudimentaire  ou  involutit  ; 
elle  persiste  pendant  toute  la  vie  du  sujet  sans  présenter  d’aspect  dégénératif  ou 

atrophique. 

D’autre  part,  cette  glande  possède  une  innervation  complexe.  Peut-être  que  cet  or- 
gane  présente  une  corrélation  avec  le  système  dôpresseurde  la  carotide  interne,  dont 
1  appareil  de  réception  se  trouve  localisé  à  l’origine  de  cette  artère  et  semble  dépendre 
grande  partie  du  pneumogastrique. 

La  voie  centripète  et  centrifuge  de  la  glande  intercarotidienne  est  desservie  par 
le  nerf  intercarolidien  qui  appartient  au  système  du  nerf  glosso-pharyi  gien. 

Dans  un  des  premiers  chapitres,  l'auteur  étudie  les  tubes  nerveux  myéliniques, 
at  les  terminaisons  nerveuses  de  la  glande  intercarotidlonne.  Cette  formation  est 
anveloppée  par  un  plexus  nerveux  dont  les  nerfs  appartiennent  au  nerf  iniercaro- 
lidien  (branche  du  glosso-pharyngien),  aux  branches  externes  du  garglion  cervical 
supérieur  et  à  quelques  branches  du  nerf  pharyngien  du  vague. 

Du  plexus  glandulaire  se  détachent  des  libres,  qui  pénètrent  dans  la  glande  et  y  cons¬ 
tituent  un  plexus  formé  de  fibres  myéliniques  et  amyéliniques. 

Les  terminaisons  nerveuses  ne  pénètrent  pas  dans  le  protoplasme  des  cellules  de  la 
glande,  elles  restent  toujours  épilemmales. 

Parmi  les  fibres  du  plexus  périglandulaire  et  interstitiel  de  la  glande  intercarotidienne. 
Un  trouve  des  microganglions  sympathiques,  de  même  que  sur  le  trajet  du  nerf  carotidien 
®t  de  ses  branches. 

il  existe  deux  types  de  fibres  préganglionnaires,  qui  ertrent  en  connexion  avec  les 
neurones  sympathiques  de  la  région  carotidienne  ;  les  uns  ont  leur  centre  dans  le  bulbe 
et  arrivent  par  le  nerf  glosso-pharyngien  et  les  autres  proviennent  de  la  moelle  et  arri- 
vent  t  la  région  par  le  ganglion  cervical  supérieur. 

Les  axones  des  cellules  nerveuses  juxtaglandulaires  et  intraglandulaires  innervent 
lus  Vaisseaux  de  la  glande  et  de  la  région  voisine. 

Sur  le  tronc  du  glosso-pharyngien  du  rat  et  de  la  souris  sont  clairsemées  des  cellules 
ganglionng;j.gg  végétatriccs. 

La  glande  intercarotidienno  est  sous  la  dépendance  principaledn  nerf  intercarotidien; 
ulle  n’est  pas  innervée  par  le  système  sympathique  de  la  chaîne  vertébrale  et  ce  tait 
démontré  expérimentalement. 

11  existe  une  voie  autonome  dans  le  nerf  glosso-pharyngien,  laquelle  comprend 
Presque  la  totalité  dos  filircs  du  nerf  inlcrcarolidien  et  qui  est  constituée  par  des  fibres 
Sécrétoires  destinées  à  la  glande  intercarotidienno. 

De  courant  de  fibres  est  direct,  sans  interposition  d’un  ganglion  périphérique.  Cette 
Perticularité,  (i  cèté  de  l’innervation  do  l’hypophyse  (qui  a  aussi  une  innervation  di* 
^Uute),  constitue  un  tyfie  exceptionnel  d’innervation  glandulaire.  La  voie  autonome  cl- 
'lessus  décrite  a  été  démontrée  expérimentalement  chez  le  chat  et  chez  le  chien. 

Il  est  digne  do  rappeler  que  le  nerf  intercarotidien  semble  correspondre  dans  la  nomen- 
ulature  de  llering  au  Sinusncru.  Mais  M.  de  Castro  considère  cette  dernière  dénomina- 
Jlun  peu  propice,  car  le  nerf  intercarolidien  esta  son  sens  un  nerf  fonctionnel  pour 
®  glomus  caroticum.  Pour  l’auteur,  le  nerf  qui  correspoml  au  Sinusnervde  Hering  est 
'îbe  branche  du  nerf  tiharyngien  du  vague,  qui  accompagne  parfois  le  nerf  intercaro¬ 
lidien. 

L  auteur  établit  (piel(|ues  points  importants  à  propos  do  l’innervation  sensitive  ou 
Autonome  centripète  des  vaisseaux  sanguins  de  la  glande  intercarotidienne  et  de  la 
^drotide  Interne  que  voici  : 

1°  Chez  la  souris  il  existe  dans  cette  région  un  fascicule  à  grosses  fibres  centri[)ètes 
provenant  du  nerf  pharygien,  branche  du  vague.  Quelques-unes  de  ces  fibres  se  tor- 
diinent  dans  l’adventice  de  la  carotide  interne  ù  son  origine  et  dans  sa  première  jiortion 
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Elles  forment  un  autre  système  dépresseur  dépendant  de  la  X®  paire,  peut-être  en 
rapport,  en  outre,  avec  la  régularisation  de  la  pression  sanguine  pour  l’encéphale  : 

2°  Chez  le  rat,ce  système  ne  provient  pas  i  niquement  de  la  branche  pharyngienne 
du  vague,  mais  aussi  des  ganglions  du  pneumogastrique. 

3“  Il  existe,  chez  les  mammifères  et  chez  l’homme,  une  innervation  de  la  carotide 
interne  avec  des  appareils  récepteurs. 

4»  Ce  système  dépresseur  n’appartient  pas,  du  moins  pour  sa  plus  grande  part,  au 
glosso-pharypgien  comme  le  suppose  Hering  dans  le  Sinui  refirx. 

C  excitation  du  sinus  carotidien  est  transmise  aux  centres  nerveux  parle  nerf  vague. 
5»  Quelques  axones  centripètes  provenant  du  glosso-pharyngien  arrivent la  glande 
intercarotidienne  par  l’intermédiaire  du  nerf  intercarotidien  ;  ils  sont  destinés  aux 
vaisseaux  et  se  terminent  dans  l’artère  nutritive. 

Finalement,  l’auteur  étudie  dans  son  travail  l’histologie  fine  de  la  glande  interca¬ 
rotidienne.  I.  NicOLESCÜ. 

Les  zones  réflexogènes  carotidiennes,  par  Danielopolu,  A.  Aslan,  I.  Mabcu, 
G.-G.  PnocA  et  E.  Manesco.  Presse  médicale,  an  35,  n»  104  ,  p.  1585,  28  décem¬ 
bre  1927. 

^1  y  a  sur  l’endartère  de  l’appareil  cardio-vasculaire  deux  régions  qui  peuvent  être 
le  point  de  départ  de  réflexes  végétatifs  (zones  réflexogènes)  :  la  région  cardio-aortique 
et  la  région  carotidienne. 

Zone  réflexogène  cardiu-aurlique.  —  Le  cœur  et  l’aorte  sont  le  point  de  départ  le 
réllexes  agissant  sur  le  cœur  et  les|vaisscaux.  Ces  réflexes  se  conduisent  à  travers  les 
filets  sensitifs  presseiirs  et  dépresseurs.  Le  cœur  et  l’aorte  possèdent,  er.  outre,  des  filets 
sensitifs  de  la  douleur.  .Mais  il  est  possible  que  du  cœur  et  de  l’aorte  partent  aussi  des 
réflexes  agissant  sur  d’autres  organes  à  innervation  végétative. 

Zones  réflexogènes  carotidiennes.  — Le  sinus  carotidien  et  la  carotide  externe  (au 
niveau  de  l’émergence  de  la  faciale)  sont  le  point  de  départ  de  réflexes  agissant  sur  le 
cœur,.les  vaisseau.x,  la  respiration  ;  la  motilité  des  viscères,  peut-être  aussi  les  sécrétions 
et  les  muscles  volontaires.  Ces  régions  sont  pourvues  de  même  de  lilets  sensitifs  qui, 
étant  excités,  peuvent  provoquer  la  douleur. 

Les  zones  réflexogènes  cardio-aortiques  et  carotidiennes  doivent  jouer  un  rôle 
considérable  dans  la  régularisation  des  fonctions  végétatives  et  peut-être  aussi  cérébro- 
spinales.  Les  facteurs  qui  les  déclenchent  se  trouvent  dans  la  circulation  sanguine; 
ils  sont  de  nature  mécanique,  et  peut-être  aussi  de  nature  chimique.  Le  tonus  et  l’excita¬ 
bilité  du  système  végétatif  .sont  par  conséquent  entretenus,  noi.  seulement  par  l’ac¬ 
tion  directe  des  substances  ainplu  tropes  contenues  dans  le  plasma  sanguiiq  mais 
aussi  par  des  réflexes  partis  le  certaines  zones  bien  distinctes  de  l’appareil  cardio¬ 
vasculaire. 

L’existence  des  zones  réflexogènes  cardio-aortique  et  carotidienne  peut  conduire  à 
l’interprétation  d’une  foule  de  syndromes  pathologiques. 

L’existence  des  zones  réflexogènes  qui  régularisent  les  fonctions  végétatives,  et 
peut-être  aussi  cérébro-spinales, fait  penser  à  la  possibilté  d’un  traitement  chirurgical 
dans  l’épilepsie,  différentes  névroses,<'ifférents  états  végétatifs  généraux,  l’hypotension 
et  l’hypertension  permanente.  E.  p’. 

Sur  la  survie  dos  chions  ayant  subi  une  section  du  pneumogastrique,  par 
L.-A.  Koreiciia.  Medico-biologhilcheski  journal,  t.  Il,  f.  1,  p.  68-75,  1926. 

La  section  du  pneumogastrique  intracrânien  n’entraîne  pas  fatalement  la  mort  du 
chien.  Ce  sont  les  libres  du  sympathique  et  du  pneumogastrique,  qui  prennent  nais- 
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sance  dans  les  ganglions  du  cou,  qi  i  sont-  de  la  plus  grande  importance  pour  le 
fonctionnement  des  organes.  G.  Ichok. 

Les  réflexes  conditionnels  et  leur  inhibition  interne,  par  G.  Ichok.  Archives 
de  Medicina,  Cirugia  g  specialidades,  t.  ÎCXVII,  nùm.  21,  p.  596-601,  19  novem¬ 
bre  1927. 

Revue  générale  des  travaux  de  l>a\  lov  sur  les  réflexes  conditionnels  et  leur  inhibition 
‘"terne.  G.  Ichok. 


Le  tonus  do  la  musculature  squelettique  'Der  Tonus  der  Skelettmuskulatur), 
par  E.-A.  Seinoiii..  Monographien  ans  déni  Gesanügebiele  der  Neurologie  und  Psijchia- 
ti'ie  herausgegeben  von  O.  Foersler  und  II.  Wilmanns,  .Julius  Springer,  Berlin,  1927, 
220  pages. 


M.  Spiegel,  de  Vienne,  a  dédié  an  problème  du  tenus  mdscnlaire  une  série  de  re- 
eherches  remarquables.  11  réunit,  dans  une  nouvelle  monographie,  les  résultats  de  ses 
travaux  sur  le  tonus  des  muscles  squelettiques. 

Le  livre  comporte  quatre  grands  chapitres.  Les  trois  premiers  chapitres,  d’ordre 
"vant  tout  physiologique,  nécessitent  l’étude  approfondie  dans  le  texte  original. 

Le  quatrième  cliapitre  concerne  le  mécanisme  central  de  l’innervation  statique  et 
"rus  allons  le  reprendre  avec  les  conclusions  de  M.  Spiegel  : 

L’innervation  statique  chez  les  vertébrés  est  réglée  d’une  manière  réflexe.  Cette 
"rtivité  est  maintenue  par  des  excitations  d’origine  diverse.  Ces  excitations  peuvent 
"altre  au  niveau  des  muscles  et  au  niveau  du  labyrinthe.  Secondairement,  il  faut  aussi 
®nvisager  les  excitations  qui  proviennent  de  la  surface  du  corps,  de  la  rétine  et  des 

''iscères. 


Les  excitations  tonigènes  qui  arrivent  à  la  moelle  par  les  racines  postérieures  condi¬ 
tionnent  les  réflexes  spinaux  courts  et  longs.  Ces  excitations  peuvent  aussi  influencer 
centres  du  tonus  échelonnés  dans  la  formation  réticulée  du  rhombencéphale,  par 
'  ihtermédiaire  d’une  voie  longue,  qui  chemine  dans  le  cordon  antérieur  de  la  moelle. 

Dans  le  rhombencéphale  se  trouvent,  d’une  part,  les  noyaux  du  vestibulaire  et,  d’au- 
tre  part,  les  centres  toxigènes  de  la  formation  réticulée.  Ces  centres  sont  à  la  base 

une  activité  réflexe  supraspinale,  en  rapport  avec  la  lutte  de  la  musculature  contre 
*  action  de  la  gravitation. 

Le  noyau  rouge  joue  un  rôle  important  dans  la  distribution  harmonieuse  de  Tacti- 
''ité  des  muscles  fléchisseurs  et  extenseurs,  mais  avant  tout,  comme  inhibiteur  du  tonus 

'*®s  extenseurs. 

Le  noyau  rouge  exerce  son  influence  par  l'intermédiaire  de  la  voie  rubro-spinale. 

Sans  nier^l’importance  du  locus  niger  de  Soemmering  pour  le  tonus  musculaire, 
*'  fuut  le  considérer  encore  assez  énigmatique.  11  est  vraisemblable  de  penser  que  la 
®"bstance  noire  do  Soemmering  est  en  rapport  avec  l’innervation,  qui  préside  aux 
"bangements  d’attitude,  quand  on  passe  de  l’état  de  repos  au  mouvement. 

Les  centres  mésencéphaliques  en  rapport  avec  l’attitude  du  cori)s  et  les  réflexes 
b®  position  sont  influencés  non  seulement  par  l’innervation  volitionnelle,  mais  aussi 
P®''  les  excitations  d’ordre  réflexe.  11  est  possible  de  parler  chez  les  animaux  mésencé- 
Phaliques  d’une  «  hypnose-catalepsie  ». 

La  destruction  des  ganglions  télencéphaliques  de  la  base  chez  les  animaux  n'entraine 
P®®  une  hypertonie  aussi  intense  que  l’hypertonie  de  l’homme  à  double  lésion  palli» 
baie.  Mais,  si  chez  ces  animaux  on  combine  l’intoxication  [tétanique  avec  les  lésions 

"Rculaires,  alors  on  remarque  des  changements  d’attitude,  qui  relèvent  d'une  aug- 
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mentation  de  l’activité  (ies  extenseurs  et  un  cliangement  de  tonus,  qui  dérai'ge 
aussi  l’activité  des  flécliisseurs. 

On  voit  ilone  que  les  srangliors  du  cerveau  antérieur  exercent  aussi  chez  les  quadru¬ 
pèdes  une  influence  sur  les  centres  des  réflexes  mésencéplialiques,  tel  que  le  noyau 
rouge  ;  par  cette  organisation  anatomo-physiologique  s’exerce  une  influence  sur  la 
distribution  tonique  entre  les  ergistes  et  les  antagonistes,  entre  les  fléchisseurs  et  les 
extenseurs. 

Chez  les  quadrupèdes,  on  a  liémontré  expérimentalement  l’influence  inhibitrice 
qu’exerce  le  cerveau,  par  l’intermédiaire  des  voies  tempero  et  fronto-jiontines  sur  le 
tonus  des  extenseurs. 

Le  rôle  du  ervelct  dans  la  régulation  du  tonus  semble  double  : 

1"  11  est  intercalé  dans  cet  arc  réflexe  projirioceptif  qui  mène  à  ce  que  les  Allemands 
nomment  «  llrernsung  »  ; 

2»  Le  cervelet  diminue  l’activité  tonique  des  extenseurs  et  augmente  le  tonus  des 
fléchisseurs. 

L’influence  du  cervelet  ne  s’exerce  pas  uniquement  par  l’intermédiaire  du  pédoncule 
cérébelleux  su|iérieur,  (pii,  on  le  sait,  influence  le  noyau  ronge,  mais  aussi  par  les  fibres 
longues  (jui  avoisinent  le  corps  restiforme  et  (jui  établissent  des  connexions  avec  1® 
rhombencéphale. 

Les  recherches  de  Boeke  ont  feurni  une  base  morphologique  h  l’hypothèse  de  l’in¬ 
nervation  double  de  la  Tibre  musculaire  squelettique.  Mais  l’idée  que  la  fibre  nerveuse 
accessoire  et  sa  terminaison  constitue  la  voie  de  l’innervation  tonirpie reste  plutôt  une 
hypothèse  ingénieuse. 

L’auteur  pense  ipio  V innr.rualion  .sialique  el  ciiiélique  des  muscles  esl  desservie  pal' 
l’axone  de  la  cellule  molricc  de  la  eorne.  anlérieure. 

La  cellule  motrice  de  la  corne  antérieure  tient  sous  sa  dépendance  les  mécanismes 
centraux,  qui  desservent  la  locomotion,  de  même  ([uc  l’attitude  de  la  musculature 
squelettiijuo.  f.  Nicomcsr^o. 

Le  rôle  de  la  barrière  hémato-encéphalicfue  et  les  rapports  entre  le  liqnid® 
céphalo-rachidien,  le  sang  et  les  éléments  nerveux  cérébro-spinaux,  psT 
L  SrisiiN.  Mcdicn-biologhilcheski  Journal,  t.  If,  f.  2,  p,  .‘14-40,  1920. 

Entre  le  sang  d’une  part,  le  liquide  céphalo-rachidien  et  les  éléments  nerveux  cérébro' 
spinaux,  d’autre  part,  il  existe  une  sorte  de  mécanisme  fonctionnant  à  la  manière  d’une 
barrière  sélective  et  à  laquelle  l’auteur  donne  le  nom  de  barrière  hémato-encéphalique. 
Dans  les  conditions  normales,  cette  barrière  protège  le  liquide  cé[)halo-rachidien  contre 
l’invasion  dos  substances  étrangères  et  nocives  pouvant  se  trouver,  à  un  moment 
donné,  dans  le  sang. 

Un  alfaiblissement  do  la  résistance  de  la  barrière  peut  devenir  la  cause  des  troubles 
nerveux  plus  ou  moins  graves.  De  même,  une  augmentation  do  la  résistance  normale 
peut-elle  créer  dos  troubles  nombreux  en  emi)êchant  la  pénétration  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  des  substances  utiles  et  nécessaires  ô  la  vie  et  ô  l’activité  des  élé¬ 
ments  nervcu.x.  Iciiok 

SKMIOLOGIE 

La  sigmaréaction  dans  le  sérum  sanguin  et  le  liquide  céphalo-rachidien  dan® 
les  maladies  nerveuses  (Die  Sigmareaktion  irn  Blutserum  und  in  dor  .Spinalflû' 
sigkeit  bei  Nervenleiden),  par  Knud  H.  Kiiabbe.  Acla  Psyehialrica  el  Neurvlogica, 
Copenhague,  vol.  11,  fasc.  3-4,  p.  251-2G4,  décembre  1927. 
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Le  réQexe  naso-oculaire  vaso-dilatateur  et  sa  valeur  diagnostique,  par  TJi, 
B.  Wernoe.  Acta  Psichiairica  et  Neurologica,  Copenhague,  vol.  Il,  fasc.  3-4, 
P-  385-398,  décembre  1927. 

Toute  irritation  de  la  muqueuse  nasale  provoque,  par  voie  réilexe,  la  sécrétion  la¬ 
crymale  et  l’hyperémie  conjonctivale.  L’auteur  étudie  ce  réflexe,  ses  voies,  et  la  signi¬ 
fication  de  sa  suppressior  uni  ou  bilatérale.  Tiioma. 

Valeur  sémiologique  du  réflexe  solaire  (Valore  semeiotico  del  riflesso  del  plesso 
solare),  par  Giuseppe  Pintus.  Ttiforma  medica,  an  44,  n»  4,  p.  80,  23  janvier  1928. 

L  auteur  a  recherché  le  réflexe  solaire  chez  plusieurs  centaines  de  malades,  princi¬ 
palement  des  aliénés,  des  tuberculeux  et  des  nerveux.  Il  expose  sa  technique,  donne 
résultats  et  considère  les  formes  du  réflexe, qui  peut  être  positif,  inverti,  exagéré  ou 
’*hl.  La  compression  de  l’éjugastre  ne  détermine  pas  seulement  des  modifications  de  la 
Pression  différentielle  et  du  nombre  des  pulsations  ;  le  réflexe  solaire  s’accompagne  aussi 
changements  dans  les  autres  qualités  du  pouls  (force,  rythme,  tension).  Le  réflexe 
solaire  ne  saurait  être  regardé  comme  symptomatique  detelleou  tellemaladie;  mais  on 
peut  observer  que,  dans  la  tuberculose,  il  est  constamment  positif  et  souvent  exagéré, 
existe  une  concordance  évidente  entre  leréflexé  solaireet  le  réflexe, oculo-cardia que. 

F.  Deleni. 


cas  d’occlusion  (pcir  embolie)  de  l’artère  cérébelleuse  postérieure  et  infé- 
dieru-o  vérifiée  à  l’autopsie,  avec  des  douleurs  et  de  l’hyperalgésie  au  froid. 
Pur  lOmd  WiNTHER.  Acfa  Psychialrica  et  Neurologica,  Copenhague,  vol.  I,  fasc.  3-4, 
P-  399-416,  décembre  1927. 

L  étude  anatomo-histologique  de  ce  cas  permet  a  l’auteur  d’établir  des  rapports 
précis  entre  les  symptômes  présentés  par  la  malade  pendant  sa  vie  et  les  lésions  cons- 
'■ulées.  On  en  retiendra  surtout  que  des  lésions  du  bulbe  peuvent  c  onditionner  des  troubles 
fu  sensibilité  subjective  analogues,  tant  par  leur  caractère  que  par  leur  type  (mais 
Pus  par  leur  localisation  puisqu’ils  sont  alternes),  à  ceux  du  syndro.me  thalamique, 

Thoma. 


^■ypercinésies  organiques  et  psychogènes,  par  Robert  Bing  (de  Bâle).  Archives 
misses  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  vol.  XVI II,  fascicule  2,  p.  163. 

Ce  travail  met  en  relief,  avec  la  plus  grande  pénétration,  les  rapports  existant  entre 
®  Une  série  d’états  dits  psychogônes,  et  de  syndromes  récemment  précisés  dans  les 
®udres  de  la  pathologie  extrapyramidale,  en  particulier  depuis  l’épidémie  d’encéphalite, 
uont  les  hypercinésies  les  plus  diverses,  torticolis,  crises  oculogyres,  spasmes  de 
*Uh,  mouvements  combinés  facio-linguo-masticatoires,  polypnée,  reniflement, 
s  Spasmodiques,  crises  de  hurlement,  etc... 
les^*^  ®V'*'^'’Uuies  si  variés  qui  ont  frappé  l’auteur  par  leur  similitude  stéréotypée  dans 
®  diffôrenles  régions  du  monde  où  on  a  pu  les  observer,  et  qui  semblent  bien  dus  à 
sions  du  néostriatum,  se  superposent  de  façon  absolumentsaisissante  aux  spasmes 
*cs  dits  iiliopathiques  que  l’on  peut  voir  se  «  développer  en  dehors  de  toute  orga- 
cet  '  ^  ®uite  de  troubles  fonctionnels  et  surtout  psychogènes  ».  Si  l’on  ajoute  à 
Do  analogie  morphologique  la  possibilité  d’une  amélioration  des  spasmes 

tibl  Pa’’  'a  psychothérapie,  on  voit  de  suite  les  deux  conceptions  suscep- 

tfes**  apporter  la  solution  au  problème  de  ces  hyperinésies.  Sont-elles  constituées  par 
phénomènes  hystériques  greffés  sur  le  syndrome  organique  postencéphalitiquo. 
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ou  bien  sont-elles  susceptibles,  par  leur  origine  organique  reconnue,  d’apporter  des 
éclaircissements  sur  la  physio-patliologie  des  phénomènes  spasmodiques  de  l’hystérie  ? 
L’autour  prend  nettement  position  à  ce  sujet,  rappelant  une  série  de  symptômes  dits 
hystériques,  à  éclosion  posttraumatique  et  pour  lesquels  toute  suggestion  pouvait  être 
indiscutablement  écartée,  évoquant  l’analogie  stéréotypée  des  paroxysmes  dits  hys* 
tériques  a  travers  l’iiistoire  (la  l’ythie  de  Delphes,  les  ménades  dyonisiaques,  les  possé¬ 
dées  du  moyen  âge,  les  convulsionnaires  de  Saint-Médard,  les  féticheurs  actuels  de 
l’Afrique  centrale)  et  concluant  linalement  par  une  phrase  empruntée  à  Henry  Meige: 

«  Une  loi  de  physiopathologie  peut  seule  expliquer  l’identité  de  [ces  réactions  phy¬ 
siques  éternelles  et  universelles.  « 

R.  Bing  estime  donc  que  toutes  ces  hyiiercinésies,  les  unes  organiques,  les  autres 
psychogônes,  sont  la  traduction  d’une  désinhibition  qui  libère  des  mécanismes 
moteurs  phylogéni()ucmcnt  et  ontogéniquement  archaïques. 

Il  n’est  pas  sans  intérêt  de  citer  intégralement  les  deux  phrases  suivantes  de  l’ar¬ 
ticle  de  R.  Bing.  »  (J’ai)...  insisté  sur  la  nécessité  de  faire  intervenir  dans  la  forma¬ 
tion  symptomatologique  des  phénomènes  psychogènes  des  moules  préformés,  c’est-à- 
dire  conditionnés  par  la  structure  anatomique  et  l’organisation  physiologique  de 
nos  centres  nerveux.  C’est  dire  combien  Je  suis  sceptique  vis-à-vis  des  interprétations 
psycho-analytiques  des  symptômes  de  l’hystérie.  »  André  Thévenard. 

Les  paralysies  directes  et  réflexes  dans  les  lésions  extrapyramidales,  par 

Max  Egger  (de  Genève).  Archives  suisses  de  Neurologie  el  de  Psychialrie,  voh 

XIX,  fascicule  1,  p.  .39. 

Dans  ce  bref  et  original  article,  l’auteur  envisage  les  rapports  éventuels  et  les 
discordances  possibles  entre  la  contraction  musculaire  volitionnelle  et  la  contraction 
dite  kinétostatique,  utilisée  dans  les  mécanismes  de  l’attitude  et  de  la  locomotion- 

Au  pointde  vue  physiologique,  M.  E...  note  une  première  divergence,la  contraction 
volitionnelle  étant,  dit-il,  centripétale,  l’autre  devant  être  centrifugale.  Ces  termes 
doivent  être  compris  do  la  sorte  ;  un  muscle  développe  une  contraction  centripétale  s’h 
prend,  comme  point  fixe,  son  insertion  la  plus  proche  du  centre  virtuel  du  corps  et  en 
rapproche  ainsi  la  plus  éloignée.  Sa  contracture  est,  au  contraire,  centrifugale  si  1® 
point  fixe  est  l’insertion  la  plus  distale. 

Dans  le  cadre  dos  faits  pathologiques,  M.  E...  rappelle  avoir  montré  antérieurement 
qu’un  groupe  musculaire,  n’obéissant  plus  à  la  volonté,  reprend  sa  fonction  lorsqu’il 
travaille  pour  la  locomotion.  Dans  le  travail  actuel,  il  insiste  surle  fait  queles  muscles 
appartenant  à  l’appareil  de  la  statique  (membres  intérieurs)  possèdent  doux  type}  d® 
contraction,  l’une  centripétale  volitionnelle  l’autre  centrifugale  kinétostatique.  Ot 
M.  E...  a  trouvé  une  dissociation  profonde  entreces  doux  modalités  fontionnelles  d’un 
même  muscle,  dans  un  cas  de  lésion  probable  au  noyau  rouge  d’origine  artérielle  dans 
14  cas  de  maladie  do  Eriedrcich.  Cette  discordance  lui  apparaît  au  cours  de  l’examen 
par  la  constatation  au  dynamomètre  d’une  force  musculaire  normale,  alors  que  1® 
sujetest  dans  l’inca[>acité  d’effectuer  correctementles  éprouves  suivantes  ;  s’accrouph 
d’abord  sur  les  deux  genoux,  puis  sur  un  seul  ;  sauter  en  bas  d’une  chaise  ;  sauter  à 
cloche-pieds  ;  exécuter  un  saut  en  hauteur;  dans  le  décubitus  ventral  relever  son  bust® 
en  appuyant  avec  les  deux  mains  sur  le  plancher  et  en  étendant  les  avant-bras.  Parti¬ 
culièrement  accusée  dans  le  cas  de  lésion  du  noyau  rouge  (lésion  qui  n’est  du  reste 
certainement  pas  limitée  à  ce  noyau),  la  dissociation  est  encore  très  nette  chez  le® 
Eriedreich.  En  effet,  d’une  part,  ces  malades  ontconservô  une  force  volitionnelle  puis* 
saute,  alors  même  que  des  signes  multiples  et  indiscutables  indiquent  une  atteinte 
du  faisceau  pyramidal  et,  d’autre  part,  leur  force  kinétostatique  est  nettement  affaiblie* 
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E...  fait  remarquer  que  le  mouvementde  redressement  du  buste  par  extension 
avant-bras,  que  ses  malades  placés  dans  le  décubitus  ventral  ne  pouvaient  exé¬ 
cuter,  est  le  seul  mouvement  du  membre  supérieur  qui,  s’écartant  de  la  kinésie  voli- 
tionnelle,  tasse  appel  au  dynamisme  kinétostatique.  André  TuÉvENAnD. 

L  exploration  du  nerî  optique  à  l’aide  des  décharges  de  condensateurs,  par 

R.  Rolland  et  J.  Vitek.  Casopis  Ukara  ceskijch,  0““  1-3,  1927. 

Les  deux  auteurs  emploient  les  électrodes  non  polarisables  de  d’Arsonval  d’après  les 
indications  de  Bourguignon.  La  grande  électrode,  indifférente,  est  placée  sous  la 
cuisse,  tandis  que  l’électrode  active,  de  1  cm=  est  appliquée  sur  la  commissure  interne  de 
'  cnil)  les  yeux  restant  ouverts.  L’examen  est  entrepris  dans  le  demi-jour  et  non  pas  dans 
un  local  complètement  obscur.  Le  malade  ne  doit  pas  être  fatigué.  Son  champ  visuel 
est  à  éclairer  d’une  façon  homogène. 

La  décharge  du  condensateur  produit  un  iihosphènc  simullané  dans  les  deux  yeux, 
lucsque  le  malade  regarde  en  avant.  On  demande  au  malade  si  le  phr  sphène  est  iden¬ 
tique  des  deux  côtés  afin  d’obtenir  une  réponse  provisoire  sur  l’état  dans  lequelsetrou- 
'^ent  les  deux  nerfs  optiques.  On  excite  avec  des  ca]iacités  do  1  mf.  0  mf.  51  et  0  mf. 
032  dans  les  deux  sens  du  courant,  en  recherchant  l’éclat  lumineux  minimum. 

La  limite  normale  de  l’excitabilité  se  trouve  :  pour  1  mf.  au  maximum  1  V  ;  pour 
0  nif.  51  jusqu’fi  6  V  ;  pour  0  mf.  32  jusqu’à  8  V  ;  au-dcss>is  de  ces  valeurs,  les  consta- 
i'Utions  sont  considérées  comme  pathologiques. 

L’après  la  forme  du  phosphène  et  de  ses  rapports  avec  la  position  de  l’électrode, 
et  d’après  les  modifications  de  la  valeur  du  seuil  d’excitation,  on  conclut  que  la  dé- 
uharge  passe  par  la  voie  de  moindre  résistance.  Dans  les  états  pathologiques, ons’attend, 
généralement,  à  une  granele  diminution  de  l’cxcitahilité  ou  à  sa  disparition  complète, 
'lorsque  les  lésions  du  nerf  optique  sont  graves.  G.  Iciiok. 

La  dégénération  héréditaire  de  la  macula  (Degencracion  horeditara  de  la  macula) 

P®>’  Raul  AncANAnAz  et  Etesban  Adrogue.  Archivas  Argeniinos  de  Neurologia, 

■vol.  1,  n»  4,  p.  225-236,  novembre  1927. 

Revue  des  cas  publiés,  avec  les  observations  cliniques  et  ophtalmologiques  de 
trois  malades  (fils,  mère,  tante)  et  considérations  sur  l’hérédité  dans  les  maladies, 
taibliales.  D  Deleni. 


La  périmétrie  quantitative,  par  Gaudissart  {de  Bruxelles).  Journal  de  Neurologie  el 
de  Psgehialrie,  an  27,  n»  10,  p.  771-776,  décembre  1927. 

L’auteur  expose  les  principes  et  la  pratique  d’une  périmétrie  quantitative,  qui  ren- 
®0'gne  à  la  fois  sur  l’étendue  du  champ  visuel  et  sur  la  valeur  des  diverses  régions  do  la 
rétine. 

L  appareil  est  encombrantet  les  déterminations  demandent  ilu  temps  et  delà  patience. 
Ois  les  informations  obtenues  compensent  largement,  par  leur  importance,  ces  in- 
oohvénients.  Cette  méthode  paraît  indispensable  au  diagnostic  précoce  des  altéra- 
Os  de  la  fonction  visuelle.  Sa  nécessité  se  fait  particulièrement  sentir  dans  les  services 
oculistes  et  neurologistes  travaillent  en  collaboration  intime  E.  F. 

*  ®Phsmophilio  des  adultes,  par  G.  Périt?,,  Medico-biologhilcheski  Journal,  t.  II, 
p.  1,  p.  1-14,  1920 

L  auteur  trace  le  tableau  d’une  maladie,  considérée  par  lui  comme  constitution- 
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nelle  et  méritant  le  nom  de  spasmophilie.  Il  décrit  les  rapports  entre  cette  affection 
et  la  spasmophilie  des  enfants.  G.  Ichok. 

L.O  méccuiisme  de  la  glycorachie  (Contribution  à  l’étude  do  la  perméabilité 

méningée),  par  Flisnn  et  P.  Mérif.l.  Presse  médicale,  an35,  n^OG,  p.  1457,  .30  no¬ 
vembre  1927. 

Chez  l’homme  comme  chez  le  chien,  dans  des  conditions  rif'oureuses  d’observation 
ou  d’expérience,  on  peut  affirmer  que  le  passage  du  glucose  sanguin  dans  le  liquido 
céphalo-rachidien  a  lieu  à  tous  les  niveaux  du  névraxe,  grâce  à  des  phénomènes  de 
perméabilité  vasculaire.  Les  mômes  lois  présiilent  aux  échanges  glucosés  entre  1* 
liquide  et  le  plasma  des  vaisseaux  capillaires  méningo-méningés  ou  picxuels. 

Le  glucose  injecté  dans  la  circulation  générale  peut  atteindre  le  tissu  nerveux  lui- 
même.  Cotte  diffusion  est  d’ailleurs  beaucoup  plus  lente  que  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  et  bien  moindre.  Le  glucose  comme  l’urée,  le  salicylnte  de  soude,  les  bro¬ 
mures,  atteint  le  parenchyme  grâce  à  la  perméabilité  propre  des  vaisseaux  qi  i  pénétrent 
le  tissu  nerveux.  Le  liquide  céphalo-rachidien  n’est  pas  du  tout  l’intermédiaire  indis¬ 
pensable  que  disent  Storn  et  Gautier  ;  tout  revient  à  une  question  d’ailleurs  très  coni' 
plexe  lie  [lerméabilité  va.sculairc.  Telle  était  déjà  la  conclusion  dos  travaux  de  Cestan, 
Riscr  et  t.aborde  sur  la  [lerméaliilité  méningée. 

C’est  l’endothélium  des  vai.sseaux  ca[iillaires  qui  constitue  la  membrane  sélective 
plus  ou  moins  iierméable.  Ce  rôle  si  im.uortant  n’est  pas  dévolu  aux  histiocytes, 
comme  le  dit  M'"»  Zand  ;  ces  histiocytes  sont  de  banales  cellules  [ihagocytanles  dont 
le  rôle  d’arrêt  est  infime  et  tout  à  fait  douteux  en  dehors  du  bleu  trypun  et  du  citrate 
de  for.  lü.  F. 

Pathogénie  de  la  crampe  des  écrivains.  Epreuve  de  la  rééducation,  par  CAf 

i.iiWAUiiT  (de  liruxellos).  .funninl  de  Neurologie  el  de  Psgrhialrie,  an  27,  n»  0,  p.  371" 

.383,  juin  1927. 

L’auteur  rappelle  qu’il  e.xiste  des  crampes  classiques,  vraies,  d’origine  constitution; 
nelle,  chez  des  sujets  apparemment  normaux,  hyperUinétiques  et  émotifs  qui  ont 
acquis  une  mauvaise  technique  ;  elles  sont  curables  par  une  rééducation  appropriée  ; 
une  affection  périphérique  passagère,  telle  une  névrite,  peut  déclencher  cette  form® 
chez  des  iirédis[)osés.  Il  existe  aussi  des  pseudoorampes  :  îles  lésions  centrales  ou  péri¬ 
phériques,  acquises  le  plus  souvent,  déterminent  et  entretiennent  dos  troubles  d® 
l’écriture  simulant  la  crampe  des  écrivains,  mais  sans  que  la  rééducation  [lermett® 
l’acquisition  d’un  automatisme  nouveau  curateur. 

Puisque  dans  la  crampe  il  y  a  hyperkinésie  et  maladresse  dans  la  coordination,  1® 
traitement  consistera  :  d’abord  à  obtenir  le  relâchement,  ensuite  à  apprendre  à  combine® 
le  déplacement  de  la  main  et  de  l’avant-bras  avec  les  petits  mouvements  des  pha¬ 
langes. 

La  crampe  des  écrivains  a  sa  prophylaxie,  qui  est  la  manière  correcte  de  tenir  son 
corps  et  sa  plume.  L’autour  ter/nine  son  article  par  l’exposé  d’une  bonne  techniqu® 
scolaire  de  position  du  corps  et  de  la  main  s’appliquant  à  l’écriture  oblique. 

E.  F. 


Le  syndrome  «  acroparesthésie  .  ou  plutôt  «  acrodyesthésie  »  ;  ses  rapport» 
avec  la  spasmophilie,  par  L.  CoRNtL.  Bevue  médicale  de  l'Est,  n''  19,  p.  522. 
l'a  octobre  1927. 

De  l’avis  de  l’auteur,  l'acroparesthésie,  caractérisée  par  des  dysesthésies  avec  cris®* 
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paroxystiques  des  extrémités,  et  en  particulier  les  mains,  n’est  pas  une  entité  comme 
Schultze  l’admettait,  mais  un  syndrome.  C’est  à  cette  démonstration  que  Gornil 
consacre  son  article.  Quant  au  diagnostic  étiologique  du  syndrome,  il  considère  deux 
groupes  de  faits.  D’abord  ceux  où  il  est  aisé  d’établir  l’origine  de  cette  acropathie, 
car  elle  est  symptomatique  d’une  affection  évidente  Ensuite  ceux  plus  incertains  où 
1  acrodysesthésie  constitue  la  manifestation  initiale  ou  fruste  la  plus  objective  de  cer¬ 
taines  affections  ou  maladies  allant  depuis  le  diabète,  la  néphrite  chronique,  jusqu’à 
certaines  affections  du  système  nerveux,  la  polynévrite,  la  syringomyélie,  la  sclérose 
plaques,  l’acrodynie,  etc. 

C’est  lorsqu’une  de  ces  causes  ne  pourra  pas  être  affirmée  par  l’examen  clinique 
cemplémentaire  qu’on  se  souviendra  que  l’acrodysesthésie  peut  apparaître  au  cours 
la  tétanie  de  l’adulte,  constituant  même  le  trouble  fondamental  qui  conduit  le 
patient  à  consulter.  C’est  alors  que  la  recherche  des  signes  de  la  tétanie  latente  (signes 
'te  Trousseau,  d’Erb,  do  Weiss,  surtout  de  Chwostek  et  d’Escherich)  à  laquelle  on 
'tcvra,  autant  que  possible,  ajouter  le  dosage  du  calcium  sanguin  et,  en  particulier, 
celui  du  calcium  ionisé,  témoignant  de  l’hypocalcémie,  permettra  de  confirmer 
’arigine  spasmnphilique  de  ce  syndrome.  E.  F. 


De  la 


nature  des  extrasystoles,  par  Miciiailoff  et  Soliterm, 
Maladies  du  Cœur,  p.  540-550,  août  1927. 


s  N.  Archives  des 


bes  auteurs  montrent,  par  10  observations  accompagnées  de  tracés,  que  les  extra» 
systoles,  quelque  permanentes  qu’elles  aient  paru,  ont,  dans  tous  les  cas,  disparu 
^Pcès  injections  de  grosses  doses  d’atropine  (I  milligramme  5  à  3  milligrammes  6). 

Dh  ne  peut  donc  plus,  raisonnablement,  admettre  la  division  des  extrasystoles  en 
“cganiques  ou  fonctionnelles,  suivant  le  résultat  obtenu  par  l’injection  d’une  dose 
JJours  la  même.  Dans  un  seul  cas,  les  extrasystoles  ont  persisté  chez  un  malade 
*lui  ne  présentait  aucune  réaction  à  l’atropine  ni  du  côté  des  muqueuses,  ni  du  côté 
pupilles. 

Les  auteurs  ne  peuvent  tranclier  la  question  de  savoir  si  l’atropine  interrompt  la 
les  l’excitation  dans  le  tronc  ou  les  fibres  du  vague  pu  si  elle  paralyse 

®  éléments  nerveux  et  musculaires  du  faisceau  do  llis  du  cœur. 


^Perteusion  artérielle  paroxystique  au  cours  d’une  méningite  méningo- 
^occique  subaiguë  ;  autopsie,  par  le  D'Glément  Webeu  (dePraguc).  Archives  des 
Maladies  du  Cœur,  p.  598-006,  septembre  1927. 

^^Dbservalion  prise  dans  le  servie  e  du  1"'  Syllaba  concernant  une  femme  de  28  ans 
J  ’  pleine  santé,  fut  prise  do  troubles  céphaliques  et  visuels  prononcés  avec  vomis- 
turt  On  remarqua,  au  cours  d’une  de  ces  crises,  que  la  pression  sanguine,  d’habi- 
4  135-140,  montait  très  rapidement  jusqu’à  224  mm.  Ilg.  La  malade  présentait 
jusqu’ù  7  accès  semblables  par  24  heures;  ils  duraient  de  5  à  10  minutes.  Pas 
^  ^  mort  subite. 

lies  méningite  avec  hydrocéplialie,  œdème  du  cerveau,  hyperémie  artérielle 

j,,^^^”''^'*‘nges  ;  hémorragies  miliaires  dans  l’écorce  cérébrale  et  la  moelle  cervicale. 

l'yperémic  de  tous  les  organes  ;  capsules  surrénales  et  reins  norma  ix. 

®Vec  reclierchent  la  cause  qui  déclanchait  la  vaso-constriction  généralisée 

'’aso  paroxystique  et  ils  concluent  à  l’excitation  primitive  du  centre 

nioteur  par  les  foyers  d’inflammation  inclus  dans  la  moelle  cervicale. 

Jean  Heitz. 


tud; 
Parfoi 
'le  flèvi 
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Quatre  observations  d’angine  de  poitrine  traitées  chirurgicalement,  par  B- 

Leriche  et  R.  Fontaine  (de  Strasbourg).  Archives  des  Maladies  du  Cœur.  p.513. 

540,  août  1927. 

Les  auteurs  montrent  que  la  plupart  des  observations  d’angine  do  poitrine  traitée 
par  la  section  ou  la  résection  du  sympatliique  sont  d’une  indigence  extrême,  surtout 
au  point  de  vue  clinique.  Dans  beaucoup  de  cas,  les  malades  n’ont  pas  été  suivis  pen¬ 
dant  un  temps  suinsamment  long.  Dans  ces  conditions,  aucune  statistique  valable 
ne  peut  être  drossée.  Aussi  ont-ils  cru  devoir  rapporter,  dans  tous  les  détails 
(courbes  de  pression  artérielle  et  d’indices  oscillométriques,  élcctrocardiogrammes, 
orthodiagrainmes  prélevés  avant  et,  à  plusieurs  reprises,  après  l’opération,  leurs  [iropies 
obscrvatiiins).  Dans  le  premier  cas.  disparition  des  crises  depuis  20  mois  avec  trans¬ 
formation  de  l'état  général  (l’opération  ayant  consisté  en  la  résection  de  la  chaîne 
sympathique  cervicale  gauche  jusqu’au-dessus  du  ganglion  étoilé,  combinée fi  la  section 
des  R.  du  ganglion  cervical  inférieur  et  des  racines  du  nerf  vertébral). 

Dans  le  deuxième  cas,  amélicration  d’un  cas  à  crises  incessantes  par  une  ramisec- 
lion  cervicale,  inférieure  et  supérieure  ;  une  seconde  intervention,  un  an  plus  tard, 
consista  en  la  résection  du  ganglion  cci-vical  sujiérieur,  opération  rendue  difficile  pnr 
des  adhérences  scléreuses  ;  8  mois  plus  tard,  la  guérison  semblait  complète. 

Dans  un  troisième  cas,  chez  un  homme  de  00  ans  atteint  d’arythmie  complète,  1® 
résection  des  différents  rameaux,  issus  du  ganglion  étoilé  gauche,  fut  suivie  d’une  amé¬ 
lioration  considérable  ;  mais  le  malade  succomba  10  mois  plus  tard  d’insuffisance 
cardiaque  aiguë. 

Dans  le  quatrième  (  as,  l’ablation  du  ganglion  cervical  supérieur  gauche  resta  sans  in¬ 
fluence  sur  les  crises  :  mort  0  mois  plus  tard,  par  évolution  des  lésions  cardio-aortiques. 

Les  auteurs  montrent  que  nombre  d’opérations,  soi-disant  faites  sur  le  ganglicn 
étoilé,  n’ont  dû  porter  en  réalité  que  sur  le  ganglion  intermédiaire.  Le  ganglion  étoilé 
est  très  en  profondeur  derrière  l’artère  vertébrale  ;  son  isolement  est  toujours  chose 
délicate  et,  sans  un  entraînement  spécial,  on  peut  parfaitement  le  laisser  en  place, 
en  réséquant  simplement  le  ganglion  intermédiaire.  .Iran  Heitz. 


/i’  TLJDKS  SPKCIA  LES 


CERVEAU 

L’encéphalographie  au  moyen  de  la  ponction  de  la  citerne  postérieure  du  cer¬ 
veau,  par  1>.  Kmdine.  IlazansUij  medilzinskij  Journal,  n»  0-7,  p.  003,  1927. 

A  côté  des  ponctions  ventriculaire  et  lombaire,  il  y  a  lieu  d’envisager,  pour  l’encé¬ 
phalographie,  l’introduction  de  l’air  dans  le  sinus  cérébello-médiillaire.  Cotte  méthode 
serait  utile  dans  tous  les  cas,  sauf  lorsqu’il  s’agit  d’une  tumeur  ou  d’hydrocéphalie' 
Dans  une  série  de  05  ponctions,  on  n’a  constaté  que  2  fois  l’apparition  d’une  ménin¬ 
gite  aseptique  terminée  par  la  guérison.  On  se  trouve  donc  en  face  d’un  procédé  non 
dangereux,  capable  do  rendre  un  scr\  ice  appréciable  pour  le  diagnostic  et  le  traitement 
de  certaines  affectiens.  q  Icok. 

La  radiographie  du  troisième  ventricule  (La  radiografia  die  tercer  ventriculo)/ 
par  Manuel  Balado,  Ricardo  Mürea  et  Cornelio  Donovan.  Archivas  Argenlinos 
Ninrologia,  vol.  I,  n»  4,  p.  237-255,  novembre  1927  (11  planches). 
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L  aphasie  motrice,  par  D.  Noica.  Encéphale,  an  22,  n»  10,  p.  76-795,  décembre  1927. 

D’après  l’auteur,  ce  qui  constitue  l’aphasie  motrice,  c’est  la  perte  de  l'évocation  des 
•hots  et  la  perte  de  la  mémoire  de  prononcer  le  mot  (jeu  volontaire  des  muscles  phona¬ 
teurs  devenu  presque  automatique)  et  puis,  pour  les  malades  qui  ont  su  écrire  avant 
teur  aphasie,  l’impossibilité  d’écrire  par  perte  de  la  mémoire  de  ce  qu’on  leur  a  appris 
par  les  moyens  didactiques. 

Si  l’on  rencontre  la  perte  de  la  mémoire  d’évocation  dans  l’aphasie  sensorielle  et 
‘'ans  d’autres  affections  du  cerveau,  les  deux  autres  troubles,  c’est-à-dire  la  perte  de 
'a  mémoire  de  prononciation  et  l’agraphie  motrice,  sont  propres  à  l’aphasie  motrice. 

'1  convient  encore  d’ajouter  que  les  aphasiques  moteurs  sont  incapables,  au  début  de 
iaur  maladie,  de  prononcer  des  onomatopées,  ou  de  parler  le  langage  des  entants  ou  le 
langage  des  gens  de  métier  ;  cependant,  ils  peuvent  faire  des  gestes  significatifs  et 
comprendre  la  signification  des  gestes  faits  devant  eux,  contrairement  à  ce  qu’on  voit 
chez  les  aphasiques  sensoriels,  qui  ont  oublié  la  faculté  de  s’exprimer  par  gestes,  ne 
comprennent  plus  la  signification  des  gestes  et  sont  incapables  d’imiter  ces  gestes  et 
teême  de  les  comprendre.  E.  F. 


cas  de  tumeurs  du  cerveau  donnant  peu  de  symptômes  locaux  ou  même 
à  symptomatologie  purement  générale,  par  J.  KoELicnENet  S.-H.  Pienkowski. 
Neurologia  Polska,  t.  X,  n»  2,  p.  67,  1927. 


Sarcome  du  vermis  du  cervelet,  sarcome  de  l’hémisphère  droit  du  cervelet,  fibrome 
h  3«  ventricule  du  cerveau,  gliomes  multiples  des  lobes  frontaux  et  infiltration  glioma- 
6hse  du  pont  de  varole,  sarcome  du  lobe  frontal  gauche  et  tumeur  kystoïde  du  lobe 
^  teporal  droit,  telles  sont  les  tumeurs  observées  qui  ne  trahirent  presque  pas  de  signe 
®  foyer,  mais  qui  donnèrent  lieu  aux  symptômes  d’ordre  général. 

G.  ICHOK. 


Tireurs  cérébrales  sans  papille  de  stase,  par  Paul  Martin  et  L.  Van  Bogaeht. 
ournal  de  Neurologie  el  de  Psychialrie,  an  27,  n»  10,  p.  756-769,  décembre  1927. 

La  présence  d’une  papille  de  stase  confirme  toujours  le  diagnostic  de  tumeur  céré- 
^  ®  ®)  quand  d’autres  symptômes  d’hypertension  existent  avec  des  signes  de  déficit 
c  lonnel.  Cependant  ce  signe  précieux  peut  manquer.  Les  auteurs  ont  relevé,  parmi 
(Ig  cérébrales  qu’ils  ont  observées  dans  ces  dernières  années,  huit  cas  porteurs 

®  lésions  de  nature  et  de  localisation  très  différentes  qui  n’ont  pas  présenté  ou  ont 
J,  tardivement  de  la  stase  papillaire,  ce  qui  a  fait  hésiter  le  diagnostic  et  parfois 
®  ordé  la  décision  de  l’intervention  utile.  E.  F. 


’^ovir  cérébrale  de  la  région  rolandiqpie.  Extirpation,  récidive,  par  Divnv 
'  ®  Liège).  Journal  de  Neurologie  el  de  Psychialrie,  an  27,  n»  10,  n.  751.  décem» 
bre  1927 


Histoire  d’un  opéré  de  1918  emporté  six  ans  plus  tard  par  une  récidive  par  m  silu, 

E.  F, 

de  dégénération  du  noyau  lenticulaire  et  des  cordons  postérieurs  dans 
cas  d’adénocarcinome  du  pancréas  avec  métastases  dans  le  foie  (Ein  Fall 
mit  Ilinterstrangsdegeneration  bei  Adenocarcinoma  pancreatis 

*  Heparmetastasen),  par  N.-G.  Borberg.  Acla  Psychialrica  el  Neurologica,  Co- 
•'«nnague,  vol.  Il,  fasc.  3-4,  p.  201-220,  décembre  1927. 

BBVUE  NECROLOGIQUE.  —  T.  I,  N»  4,  AVRIL  1928.  41 


634 


AWAKySKS 

Tumeur  du  troisième  ventricule  avec  syndrome  parkinsonien  et  thalaml^^i 
troubles  de  la  glycorégulation  ;  étude  anatomique,  jiar  L.  Van  Lîogaebt, 
Nyssen  et  R. -A.  Liîy.  Journal  de  Neurologie  cl  de  P.sgchiatrie,  an  27,  n»  10, 
|>.  770-789,  décembre  1927. 

En  1924,  ces  auteurs  rapportaient  la  première  observation  de  tumeur  de  la  région 
hypopliysairc  où  l’évolution  du  syndrome  adiposo-génital  se  trouvait  étroitement  as¬ 
sociée  à  colie  d’un  syndrome  parkinsonien  et  thalamiquc.  Ils  ont  récemment  procéilé 
è  la  vérification  anatomique  de  ce  cas,  et  ont  constaté  une  grosse  tumeur  du  type  des 
diamantinomes  hypophysaires,  développée  vraisemblablement  aux  dépens  des  ébauches 
épithéliales  supérieures  de  l’infundibulum  ;  de  là,  elle  a  envahi  le  plancher  tubérien, 
rempli  la  cavité  du  troisième  ventric.uio,  refoulé  littéralement  les  masses  thalandques. 
Elle  envahit  les  ventricules  latéraux,  qu’elle  élargit  démesurément  en  repoussant  la 
substance  blaneho  du  pôle  frontal  et  les  noyaux  gris  centraux.  Au  niveau  de  ces  derniers 
l’examen  histopathologique  montre  d’importantes  lésions  du  iialii<lum. 


Syndrome  parkinsonien  consécutif  à  une  blessure  par  balle  intracrânienne 

(Sindrom  parkinsonien  pria  glout  intracranian),  par  PAui.rAN(de  Ibicarest).  SpUaluU 

n»  1,  p.  4-6,  jan\  icr  1928. 

L’auteur  eximsc  l’observation  anatomo-cliniipic  d’un  nmlade  qui  avait  reçu  une 
balle  dans  lu  région  temporo-pariétalo  du  cerveau  gauche.  Pendant  un  mois  ce  malade 
fut  confus  et  agité.  Après  quelques  temps  il  devint  rigide  avec  attitude  ligée  et  trem¬ 
blement.  Somme  toute  l’image  clinique  d’un  parkinsonien.  Le  malade  présentait  aussi 
do  la  palilalie. 

Une  radiographie  du  crâne  montra  la  balle  au  niveau  du  plancher  près  de  la  région 
hypophysaire.  Une  intervention  chirurgicale  enleva  la  balle,  (pii  s’était  plaiase  sous  le 
lobe  frontal  gauche. 

La  nécrop.sie  décela  des  h'isions  destructives  au  t  iveau  des  ganglions  de  la  base  et 
de  la  ri'igion  sous-thalamique  gauches,  .avec  hématome  qui  comprimait  l’hémisjjhère 
gauche  et  avec  dilatation  ventriculaire.  I.  \](:oi,|.;s(:(i. 

Un  cas  de  syndrome  chiasmatiiiue,  [lar  P.  V'an  Giîhuciitun  et  Ch.  .SmoonANTS- 
Journal  de  Neurologie  e.l  de  Psgchialrie,  an  27,  n"  10,  p.  748,  diicembro  1927. 

Syndrome  du  chlasma  dû  au  développement  d’une  tumeur  sans  aucun  signe  de  la 
série  hypophy.saire.  L’on  peut  hésiter  entre  deux  hypotlu’ises  :  tumeur  d’origine  hypo¬ 
physaire  à  dévelopiiemeut  suprasellaire  ne  se  traduisant  (pie  par  une  lésion  du  chiasma, 
ou  tumeur  [(rimilive  du  chiasma  dont  le  (h’iveloppement  u’est  pas  cmmre  suffisant 
|)()ur  donner  les  symptômes  caractéristi(pjes  dijcrits  par  Cushing. 

Les  syncinésies  des  hémiplégiques,  les  rapports  avec  les  associations  motrice» 

.normales,  par  Haud.  Hncéphale,  an  22,  n«  9,  p.  681,-700,  novembre  1927. 

Les  considérations  et  hîs  dévudoppeinenU  que  donne  ce  travail  iiermettent  do  fixer 
la  véritable  place  (pie  les  syncimisies  doivent  occuper  dans  l’ensemble  des  troubles 
postliémiid(’)gi(pies. 

Tout  d’abord,  malgré  l’apparence  qui  pourrait  résulter  de  la  survenance  des  mouve¬ 
ments  involontaires  qui  les  caractérisent,  elles  ne  se  rattachent  nullement  aux  phéno¬ 
mènes  d’exagération  motrice  tels  que  les  contractures  et  les  divers  mouvements  clo¬ 
niques  ou  choréiques,  mais  directement,  au  contraire,  aux  troubles  iiaralytiques,  à  une 
modalilé  parliculièrc  de  délicit  cl  d'amnésie  des  associalions  molrices. 


ANALYSES 


636 


En  second  lieu,  si  les  syncinésies  relèvent  du  dysfonctionnement  du  système  pyra- 
®'iWal  considéré  dans  son  ensem'de,  en  y  comprenant  les  centres,  elles  ne  dépendent 
pas,  à  proprement  parler,  des  altérations  de  la  voie  pyramidale  comme  on  l’admet  géné¬ 
ralement.  Le  déficit  ne  porte  pas  sur  les  voies  centrifuges,  |sur  la  liaison  des  centres 
avec  la  périphérie,  mais  bien  sur  le  fonctionnement  intérieur  de  ces  centres  dans  la 
Partie  qui  régit  le  clavier  du  déclanchemenl  des  assncialions  motrices  sans  que  l’on 
Puisse  toutefois  fixer  dès  à  présent  le  rôle  réciproque  des  centres  corticaux  et  des  centres 
aièsocéphaliques  dans  les  désordres  observés.  E.  F. 


fiéirupiégjg  associée  avec  nævus  étendu  et  insuffisance  mentale.  |)ar  T. 
Erusufiei.d  et  W.  Wyatt.  Brilish  Journal  of  Children's  Discascs,  t.  X\IV,  p.  98, 
avril-juin  1927. 

description  de  trois  cas  où,  chez  des  enfants,  atteints  d’un  faible  degré  d’iml)écillité, 
®U  constata,  en  jilus,  do  l’liémi|)légie,  ainsi  qu’un  nævus  très  étendu,  occupant  plus 
un  tiers  de  la  surface  du  corps.  11  est  è  retenir  que  le  nævus  était  prononcé  surtout  du 
'^^té  non  paralysé.  G.  Icuok. 

®ur  la  compression  cérébrale  traumatique  et  son  traitement  opératoire,  par 
Erans  D.iouui>.  Journal  des  Hôpitaux  (llosi)italstidende),  Copenhague,  n»»  2,  3,  4,  5 
6,  1928. 

Partant  d’un  i)oint  de  vue  chirurgical,  l’auteur  passe  en  revue  le  traitement  de  la 
Prtssion  cérébrale  augmentée  traumatiqueraent.  Il  reconnaît  de  grands  avantages  au 
Paint  de  vue  que  soutint  de  Martel,  lorsque  cette  question  tut  discutée  à  la  Société 
chirurgie  à  Paris  en  1920.  Ce  dernier  était  d’avis  de  pratiquer  la  trépanation  dans 
plupart  des  cas,  considérant  la  dilTiculté  de  discerner  la  commotion  de  la  compres- 
^cn  ou  de  la  contusion.  Par  contre,  l’auteur  ne  partage  pas  la  manière  de  voir  de 
,  inet,  qui  vise,  par  une  longue  observation,  à  obtenir  un  diagnostic  plus  exact  et  une 
ication  plus  précise  pour  l’opération.  Tout  considéré,  l’auteur  essaie  d’extraire  ce 
l'i  y  a  de  bon  dans  les  métiiodes  sus-mentionnées  et  termine  en  taisant  remarquer 
h  faut  compter  le  pouls,  la  respiration,  mesurer,  toutes  les  heures,  la  pression  du 
du  patient,  puis  rechercher  s’il  se  trouve  des  symptômes  focaux  (parésie  des 
Extrémités,  symptômes  des  yeux).  11  attribue  également  une  grande  importance  à  la 
Ponction  lombaire,  mais  dit  cependant  que  les  résultats  qu’on  en  obtient  ne  doivent 
P®s  être  les  seuls  directifs  pour  le  diagnostic  et  le  traitement. 

E  met  en  évidence  que  les  symptômes  de  compression  ordinaires  paraissent  si  fré- 
‘îhents  dans  le  dangereux  état  qu’est  la  compression  cérébrale  post-traumatique,  qu’en 
E’hicentrant  son  attention  s\ir  leur  présence  et  leur  intensité  on  obtient  les  plus  sûrs 
''EPseignements  pour  le  diagnostic  et  les  meilleurs  directifs  pour  le  traitement. 

George  E.  SciiuorEH. 


Embarques  à  propos  de  51  cas  personnels  de  traumatismes  crâniens  (frac- 
tUfes  et  contusions  cérébrales)  observés  pendant  les  aimées  1924,  1925 
Et  1926,  par  Auvuay.  Gazette  des  Hôpitaux,  Numéro  du  Centenaire,  p.  11,  novem- 
bre  1927. 

Eette  étude  porte  sur  les  traumatismes  graves  qualifiés  fracture  du  crâne  ou  con- 
®  EP®  cérébrales  à  l’exclusion  dos  plaies  du  crâne  par  armes  à  feu.  Dans  tous  ces  cas 
J  ^  Pvait  du  sang  dans  le  liquide  céphalo-racliidien  en  quantité  plus  ou  moins  notable, 
Pisant  l’existence  de  la  contusion.  Ces  traumatismes  relevaient  de  causes  mul- 
ee,  mais  il  s’agissait  le  plus  souvent  des  accidents  de  la  rue  provoqués  par  des  véhi- 


'"'EE  de  toutes  sortes. 
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L  auteur  fait  étude  d’ensemble  de  la  question,  étudiant  les  signes  cliniques,  P»'® 
insistant  sur  la  question  thérapeutiqi  e. 

C’est  la  ponction  lombaire  qui  lui  a  fourni  les  meilleurs  résultats  ;  c’est  un  puissant 
moyen  d’action,  utilisable  dans  la  plupart  des  cas.  La  trépanation  s’impose  dans  des 
conditions  précises  et  quelquefois  en  association  avec  la  ponction. lombaire. 

E.  F. 


Deux  cas  de  fracture  du  crâne  avec  pseudo-névrite  rétrobulbaire,par  H.  Coppb*’ 
Journal  de  Neurologie  et  de  Psuchialrie,  an  27,  n”  7,  p.  489,  juillet  1927. 

Note  sur  l’obturation  des  brèches  crâniennes  par  autoplastie  cartilagineuB»' 

par  George  Pascai.is.  Gazelle  des  Hôpitaux,  an  100,  no  80,  p.  1314,  5  octobre  1927. 

L’auteur  a  eu  récemment  l'occasion  de  revoir  deux  grands  blessés  du  crâne  opérés 
par  lui-mfirne  en  1915  et  1917.  11  avait  eu  recours,  pour  fermer  leurs  brèclies,  à  un  autO' 
greffon  cartilagineux.  L’état  actuel,  général  et  local  de  ces  blessés,  est  si  satisfaisant 
qu  il  y  a  lieu  d’en  appeler  sur  le  discrédit  jeté  sur  une  méthode  a|)pelée  à  rendre  la® 
plus  grands  services  a  lu  condition  qu'elle  soit  employée  dans  des  cas  déterminés  at 
selon  une  technique  irréprochable.  Le  présent  article  donne,  avec  l'obsei-vation  des  deuK 
bles.sés,  l’exposé  détaillé  de  la  t(H:hni.pie  à  suivre  pour  la  réparation  des  vastes  brèchas 
crâniennes  par  l’auLocartilage.  p;  p 


CERVELET 

La  sclérose  cérébelleuse  chez  les  adultes,  la  sclérose  lamellaire  (La  esclerosi® 
cerebelosa  en  los  adultes,  la  esclerosis  laminillar),  par  .Julio  L.  IIano.n.  Thhe 
Buenos  Aires,  Guido  Huffarini,  édit.,  iluenos  Aires,  1927. 

La  sclérose  lamellaire  est  un  processus  histopathologique  du  cervelet  caractérisé 
macroscopiquement  par  l’existence  d’ilots  disséminés  de  sclérose  avec  intégrité  des 
vaisseaux  et  des  méninges.  Microscopiquement  on  constate  l’atrojjhie  et,  par  endroitsc 
lâ  disparition  (tes  éléments  de  Purlunje  ;  la  diminution  et  parfois  la  disparition  des 
éléments  de  lu  couche  des  grains  ;  la  disparition  des  libres  do  la  substance  blanche  1 
l’hypertrophie  et  l’iiyperplasie  de  la  névroglie  dans  certaines  couches  ;  la  fusion  de 
lamelles  voisines  et  la  disparition  des  vaisseaux  et  des  rloisons  piales  avec  prolifération 
du  tissu  glio-(,onnectir.  Gliniqucment  il  n’est  pas  possible  de  diagnostiquer  ce  pro¬ 
cessus  tandis  tpi’il  conserve  le  caractère  de  sclérose  lamellaire.  L’étiologie  est  indéter¬ 
minée,  mais  la  cause  toxique  paraît  probalile. 

11  convient  de  classer  les  alterations  du  cervelet  selori  leur  critère  anatomo-pathO- 
logiquc  ;  on  peut  reconnaître  les  agénésies,  des  hypoplasies,  des  atrophies,  des  scléro- 
alro|)tiies  ou  atrophies  sclérotisantes  et  des  scléroses. 

André  Thomas  a  i)ublié  en  1905,  sous  le  nom  d’ «  atrophie  lamellaire  des  cellules  dO 
Purkinje  »,  un  cas  correspondant,  d’après  llanon,  à  la  première  période  de  la  sclérose 
lamellaire.  Actuellement  on  décrit,  comme  types  distincts  d’atrophie  pure  de  récorc® 
cérébelleuse,  des  altérations  correspondant  à  la  première  et  ù  la  deuxième  jiériode  di* 
processus  étudié  ici.  Cette  sclérose  lamellaire  est  une  altératicn  scléreuse  primitiv-e»  ^ 
distribution  irrégulière,  à  début  insidieux,  à  évolution  chronique  et  progressive;  divers 
types,  décrits  comme  distincts,  doivent  être  interprétés  comme  ics  étapes  successive® 
d’une  môme  altération. 
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Etude  clinique  d’un  cas  d’abcès  du  cervelet  ;  opération  ;  guérison,  par  J.-A. 

Barré,  Canuyt  et  Meizger.  Société  d'Olo-neuro-ociüisliqiie  de  Strasbourg, 
10  décembre  1927. 

Un  otorrhéique  ancien  est  brusquement  pris  d’accidents  nerveux  fébriles  et  entre 
®  un  état  grave.  En  plus  du  syndrome  d’hypertension  crânienne,  on  note  un  nys- 
gnius  horizontal  qui  bat  vers  le  côté  de  la  suppuration  auriculaire,  dans  le  regard  de 
®  côté  et  dans  la  convergence.  Pas  de  nystagmus  dans  le  regard  direct  ;  pètit  nys- 
gmus  horizontal  dans  le  regard  du  côté  sain.  Epreuve  calorique  à  peine  troublée,  byn- 
^^ome  cérébelleux  net  (série  Babinski  et  série  Thomas  positives)  non  seulement  du  côté 
1  fibcès,  mais  du  côté  sain.  A  l’opération,  abcès  assez  volumineux  dans  la  région 


Oigastri 


^  ’ique.  Pus  h  streptocoques.  Etat  grave,  pendant  plusieurs  semaines  après 
opération.  Guérison  depuis  4  à  5  mois.  E.  F. 

®®étastases  cérébelleuse,  cardiaque  et  ovarienne  d’un  cancer  du  sein,  par 
L.  Maugiiand  et  G.  Picard.  Société  anatomique,  5  janvier  1928. 

droi''*  subit,  à  l’ûge  do  52  ans,  l’ablation  largo  et  précoce  d’un  cancer  du  sein 

8ive  parfaite  durant  2  ans.  Après  cette  période,  déchéance  physique progres- 

>  apparition  d’un  état  confusionnel,  de  trismus,  de  somnolence,  do  vomissements, 
hiort  survient  à  54'ans.  A  l’autopsie,  noyaux  carcinomateux  dans  le  lobe  cérébelleux 
■■ares  *’^y''®ardo  du  ventricule  droit  et  dans  l’ovaire  droit.  Ces  localisations  sont 
aiand  ^  Be  récidive  tumorale  dans  la  cicatrice  mammaire  permet  de  se  de- 

■'“'■glcah 


essaimage  néoplasique  n’était  pas  déjà  réalisé  lors  de  l’intervention  chi- 

E.  F. 


Protubérance  et  bulbe 

®t*‘ibution  à  l’étude  des  tubercules  de  la  protubérance,  par  Elie  Ghozlan. 
Thèse  d'Alger,  1927. 

générale  à  propos  du  cas  publié  antérieurement  par  Ardin-Delteil  et  Lévy- 
(Revue  Neurol.,  octobre  1925.)  A.  Porot. 

^^nne  de  la  calotte  protubérantielle,  par  A.  Porot.  Soc.  de  Méd.  d'Alger  in 
Algérie  médicale,  septembre  1927,  p.  563. 

1  **^*’®®  BO  ans.  Ensemble  symptomatiipic  constitué  par  : 

2o  O  fies  mouvements  du  regard  à  droite  ; 

8yfi  y'*'^*‘onae  sensitif  dimidié  caractérisé  par  une  hémianesthésie  gaucho  à  type 
l®ynd  prédominant  avec  troubles  subjectifs  dans  la  face  du  côté  opposé 

3o  Partiellement  alterne).  Anesthésie  cornéenne  précoce  ; 

4o  -p  ^®  paralysie  motrice  et  de  signes  pyramidaux  ; 

5o  précoces  très  accusés  de  l’équilibre  et  de  la  coordination  motrice  ; 

H  tardifs  d’hypertension  crânienne. 

probablement  d’un  noyau  métastatique  cancéreux,  la  malade  pré- 

une  tiim»,...  R..  . . _  ^  „ 


t  une  tumeur  du 


ganglions  axillaires. 


bulbo-protubérantiel  (Sindrome  bulbo-protuberanziale),  par  Giovanni 
ilotti.  Policlinico,  sez.  med.  an  34,  n»  12,  p.  624-635,  décembre  1927. 

flétaillée  concernant  un  homme  de  45  ans  qui  présenta  assez  subitement 
ome  complexe  et  notamment  une  hémianesthésie  alterne  do  type  synringo- 
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myéliqiie  (moiliô  gauche  de  la  face,  moitié  droite  du  tronc  et  membres  du  côté  droit), 
une  parésie  faciale  inférieure  droite,  un  syndrome  de  Glaudo-Bernard-Horner  et  des 
symptômes  cérébelleux  à  gauche. 

L  auteur,  discutant  ce  fait,  admettrait  la  multiplicité  des  foyers  bulbo-protubérati* 
tiels.  P  r)i''Tï''Ptfi 


MOELLE 


Un  cas  de  cordotomie  antéro-latérale  pour  algie  du  bassin  d’origine  cancéreuse- 
Guérison,  par  DKL.voftNiÈnE.  Bullvlins  et  Mémoires  de  la  Société  nationale  de  Chi" 
rurgie,  t.  I.III,  n»  .3.3,  p.  115(1,  7  décembre  1927. 

I.es  suites  opératoires  ont  été  extrêmement  simples  et  le  résultat  immédiat  de  l’f’' 
tervention  a  ôté  ce  que  l’on  pouvait  supposer  ;  le  soir  même  la  malade  déclare  que  le* 
douleurs  ont  complètement  disparu  et  elle  accepte  de  supprimer  la  morphine  ;  e"® 
est  remarquablement  euphorique  dans  les  jours  suivants  et  se  plaint  seulementde W 
plaie  dorsale  et  d’un  peu  d’insomnie. 

La  cordotomie  paraît  en  soi  inoffensivc  ;  l’opération  tire  sa  gravité  ilc  l’état  général 
des  malades  pour  la  plupart  vieux,  c.ancéreux,  cachectiques,  affaiblis  par  la  doule'*’'' 
l’insomnie  et  l’abus  des  narcotiques  ;  il  n’est  pas  étonnant  que  beaucoup  d’opérés  sur¬ 
vivent  peu  ;  il  n’est  cependant  pas  indifférent  de  vivre  ses  derniers  Jours  sans  souf¬ 
france  ;  le  malade  qui  no  souffre  i)lus  se  croit  guéri  ;  ce  malade  est  transformé  et 
s’éteint  presque  sans  s’en  apercevoir. 

Les  véritables  risques  do  la  cordotomie  résident  essentiellement  en  deux  facteurs  '■ 
la  rétention  d’tirine  est  do  règle  pendant  quelques  Jours  après  l’opération,  le  cathété¬ 
risme  est  obligatoire  et  expose  à  l’infection  urinaire  dont  on  n’est  i)as  toujours  maîW» 
de  limiter  l’extension.  En  second  lieu,  l’opération  peut  être  suivie  d’apparition  cl’e*- 
carres. 

Quant  au  bénéfice  de  l’opération,  il  est  incontestable  et  véritablement  merveilleux^’ 
mais  a  une  condition  :  il  faut  que  la  section  cordohale  soit  faite  en  bonne  place;  e” 
peut  éviter  sans  grande  peine  le  faisceau  pyramidal,  mais  donner  ô  la  section  toU^ 
1  étendue  qu  elle  doit  avoir  en  largeur  et  en  longueur  est  une  cliose  extrêmement  dé¬ 
licate. 

Quant  au  niveau  de  la  cordotomie  on  s’accorde  pour  la  fairo|, 'assez  haute,  c’est-à-di^® 
pour  faire  porter  la  laminectomie  sur  les  deuxièmes  et> troisièmes  vertèbres  dorsal®*' 

E.  F. 

Section  du  cordon  antéro-latéral  de  la  moelle  (cordotomie),  technique  opéï*' 
toire,  par  Hodinuau  et  1’.  Danz.et.  Journal  de  Chirurgie,  t.  XXX,  n»  2,  p.  129-1‘é®’ 
août  1927. 

Exposé  de  la  technique  et  des  résultats  do  la  cordotomie.  Aucune  opération  ne 
procurer  un  effet  aussi  décisif  pour  soulager  les  algiques.  Elle  donne  au  chirurgien  o" 
moyen  efficace  pour  rendre  à  beaucoup  de  cancéreux  leur  mort  moins  pénible  et  pn**® 
guérir  ceux  dont  la  douleur  est  la  conséquence  d’une  lésion  permanente  compatible  aV®*' 
l’existence. 

Cette  opération  fait  honneur  aux  anatomistes  et  aux  neurologistes  qui  ont  étab'* 
avec  précision  le  trajet  médullaire  des  fibres  dissociées  des  diverses  sensibilités,  et 
ainsi  rendu  possible  une  intervention  chirurgicale  très  délicate,  mais  parfaitement  ré®' 
lisable  pour  qui  s’est  familiarisé  avec  la  chirurgie  médullaire.  E.  F. 
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A  propos  des  interventions  chirurgicEiles  pour  tume\ars  intramédtillaires 
ou  pour  syringomyélie,  par  Louis  Chhistophe  (de  Liège).  Encéphale,  an  22,  n»  10, 
P.  768-774,  décembre  1927. 

Plusieurs  cas  d’intervention  chirurgicale  pour  lésion  syringomyolique  ont  été  rap¬ 
portés.  L’auteur  verse  au  début  une  observation  datant  de  1923,  époque  où  la  pratique 
des  injections  de  lipiotlol  n’était  pas  encore  généralisée,  le  diagnostic  restant  hésitant 
entre  tumeur  intramédullaire  et  syringomyélie. 

La  syringomyélie  reconnue  lors  de  l’intervention,  le  kyste  médullaire,  d’étendue  con¬ 
sidérable,  fut  vidé  par  incision  longitudinale  de  la  moelle  à  gauche,  entre  les  faisceaux 
de  Goll  et  de  Burdach. 

L’effet  immédiat  de  l’opération  fut  la  cessation  de  vives  douleurs  éprouvées  dans 
ie  membre  supérieur  gauche  et  l’atténuation  du  syndrome  do  Claude-Bernard  ;  troubles 
de  la  sensibilité  et  de  la  motilité  inchangés. 

L’opérée  se  trouvait  en  partait  état  quand  des  phénomènes  subits  d’asphyxie  l’em- 
Pertèrent  en  3  heures,  ceci  un  mois  après  l’opération. 

Dans  ce  cas  il  s’est  agi  d’un  gliome  delà  moelle  cervico-dorsale  ayant,  par  dégéné- 
fescence  centrale,  subi  'une  transformation  kystique.  La  tumeur  s’était  développée 
'hdépendammcnt  du  canal  central  dans  la  région  postérieure  de  la  moelle.  ““ 
Dette  observation  offre  do  l’intérêt  au  point  de  vue  des  difficultés  du  diagnostic 
différentiel  entre  une  tumeur  intramédullaire  énucléable  et  la  syringomyélie.  L'o^Ë^ 
souligne  l’importance  de  l’aide  apportée  par  le  lipiodol  dans  le  diagnostic  des  tumeurs 
«t  dans  leur  localisation. 

Elle  souligne  aussi  la  valeur  d’une  intervention  évacuatrice  au  point  de  vue  de  la 
disparition  radicale  des  douleurs  à  type  syringomyélique.  La  guérison  des  douleurs  a  été 
dans  ce  cas  radicale  et  définitive. 

L’autopsie  a  permis  de  constater  qu’un  mois  après  l’intervention  il  n’cxislail,  au 
0‘veau  de  la  fente  longitudinale  pratiquée  dans  la  moelle,  aucune  tendance  à  la  cica- 
^•■isation  ou  à  l’oblitération  de  l’orifice.  La  néoplasie  a  continué  sa  marche  ascendante 
'’érs  le  bulbe  et  a  tué  la  malade,  mais  aucun  tissu  cicatriciel  n’est  visible. 

Des  diverses  constatations  sont  de  nature  à  inciter  à  explorer  chirurgicalement  les 
de  syringomyélie  douloureuse  chez  lesquels  les  moyens  thérapeutiques  habituels 
les  antinévralgiques  sont  sans  effet.  L.  F. 


fractures  spontanées  dans  la  syringomyélie,  par  Th.  Ai.a.touanink, 

D.  MAunic  et  L.  (Ia.mus.  üullclin  médical,  t.  XLI,  n”  48,  23-20  novembre  1927. 

La  syringomyélie  est  une  maladie  trophique  et  le  premier  symptôme  observé  peut 
®fre  une  fracture  spontanée.  On  connaît  18  cas  île  ces  fractures  syringomyéliques 
spontanées.  I, 'indolence  do  la  fracture  est  telle  qu’elle  peut  rester  méconnue  ;  c’est 
presque  toujours  une  fracture  du  membre  supérieur.  I,a  radiographie  montre  un  pro- 
®®asus  de  raréfaction  osseuse  plus  ou  moins  marqué. 

L  évolution  se  tait  vers  la  consolidation,  mais  le  cal  est  d’ordinaire  irrégulier,  exubé- 
rant  et  très  long  fi  se  calcifier.  Il  peut  exister,  en  outre,  des  résorptions  des  extré» 
“Pités  Ou  une  pseudarthrose. 

Le  siège  au  membre  supérieur  coïncide  avec  la  localisation  prépondérante  des  autres 
®*ghes  de  la  syringomyélie.  Avec  la  fracture  il  y  a  parfois  d’autres  troubles  trophiques  : 
*®dèmes,  panaris  algésiques,  etc. 

®  fait  clinique  capital  est  la  coexistence  d’une  altération  osseuse  et  d’une  altération 
Médullaire.  Le  mécanisme  interne  de  la  réalisation  des  troubles  trophiques  est  encore 


vague. 


E.  F. 
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Tabes,  cécité  et  tabes  amaurotique,  par  Audin-Uultkil  et  Lévi-Valensi. 

Algérie  médicale,  janvier  1927. 

A  propos  de  4  cas  de  tabes  avec  atrophie  optique,  les  auteurs  reprennent  l’étude 
de  cette  variété  de  la  maladie  de  Duchenne. 

Ils  rappellent  les  travaux  antérieurs  des  neurologistes  et  des  ophtalmologistes. 

L’atrophie  optique  apparait  le  plus  souvent  comme  un  signe  précoce  du  tabes  à  la 
période  dite  préataxique  et  peut  môme,  pendant  plusieurs  années,  constituer  le  seul 
symptôme  subjectif  d’un  tabes  très  fruste  par  ailleurs.  Il  existe  quelques  symptômes 
céphaliques  (signes  pupillaires,  paralysies  oculo-motrices,  atteintes  du  nerf  acoustique, 
céphalées  frontales,  souvent  modifications  psychiques)  ;  mais  les  symptômes  spinaux 
sont  souvent  minimes. 

C’est  l’aspect  le  plus  habituel  du  tabes  amaurotique  et,  dans  les  tous  cas  où  l’amau¬ 
rose  apparaît  précoce,  il  semble  qu’elle  imprime  un  temps  d’arrfit  au  tabes  (üuchenne, 
Charcot,  Bebediwkt,  Fournier,  Goers). 

Tout  autre  est  l’aspect  d’une  autre  variété  du  tabes  amaurotique  :  l’atrophie 
optique  apparaît  tardivement  sur  un  tabes  déjà  évolué  avec  ses  signes  spinaux  plus 
ou  moins  complets  et  parfois  son  état  cachectique.  Ici  aucune  caractéristique  propre 
au  point  do  vue  évolutif. 

Quant  à  sa  nature  dans  ies  deux  cas  l’atrophie  optique  du  tabes  est  une  amaurose 
syphilitique  qu’il  n’y  a  pas  plus  de  raisen  de  mettre  sur  le  compte  du  tabes  que  de  la 
paralysie  générale  parce  que  ces  arfcctions  coexistent  avec  elle  ;  ce  sont,  comme  le  disait 
déjà  Lévi,  deux  localisations  distinctes  d’un  môme  [irocessus  n’ayant  entre  elles  qu’un 
rapport  étiologique.  ^  PonoT. 

Les  crises  radiculaires  du  tabes,  par  13.  Dujardin  (de  Bruxelles).  Annales  des  Ma‘ 
ladies  vénériennes,  an  22,  n»  12,  p.  881-888,  décembre  1927. 

Le  tabes  n’est  pas  qu’une  localisation  nerveuse  syiihilitique  ;  c’est  avant  tout  une 
syphilose  généralisée  et  le  tabétique  est  un  insuffisant  du  foie  et  des  reins,  incapable 
de  détruire  avec  assez  d’énergie  les  toxines  circulantes.  Dans  ces  conditions  toute 
toxine  persistant  dans  le  sang  atteindra  les  racines  er  flammées,  y  sera  retenue,  accu¬ 
mulée,  et  la  réaction  radiculaire  s’ensuivant  se  traduira  en  un  rappel  ou  une  exaspé- 
pération  des  crises  fulgurantes. 

n  ne  faut  donc  pas  tout  attendre  du  traitement  spécifique;  celui-ci  peut  môme  être 
nuisible  dans  le  cas  d’un  tabétique  ne  présentant  plus  de  réaction  humorale  ou  céphalo¬ 
rachidienne.  Ce  tabétique  n’est  plus  en  activité  de  syphilis,  mais  il  est  un  intoxiqué 
du  fait  de  son  insuffisance  iiépato-rénale  et  ses  racines  sont  hyperscnsiblesaux  poisons 
du  fait  de  leur  liyperpexie.  T.es  cures  de  désintoxication  seront  dans  ce  cas  plus  indiquées 
que  la  surenchère  toxhpie  d'un  traitement  spécifique  inopportun.  E.  F. 

Crise  gastrique  tabétique  avec  hématémèse  morteUe,  par  lUnor.  Dullelin  de  la 

Société  française  de  Ucnnalolugie  tl  de  Sgphiligraphie,  n»  2,  p.  131 , 9  février  1928. 

La  littérature  médicale  est  pauvre  en  faits  do  ce  genre.  Dans  les  cas  plus  ou  moins 
analogues  retrouvés,  il  semble  jiarfois  que  l’hématémèse  ait  pu  Otre  due  à  la  coexis¬ 
tence  d’un  ulcus  ou  d’un  néoplasme.  Chez  ce  malade  l’histoire  clinique  permet  d’éli¬ 
miner  l’une  et  l’autre  de  ces  hypothèses  et  il  ne  s’agissait  que  d’un  syndrome  tabétique. 

En  raison  do  i’importance  de  l’hémorragie,  bien  différente  de  lu  «  crise  noire  »  dé¬ 
crite  par  Vulpian  et  Charcot,  on  est  en  droit'decroirequ’ellene  fut  passimplement  due 
a  une  question  de  stase  sanguine,  mais  qii’eile  relevait  d’un  processus  ulcéreux  et  de 
lésions  vasculaires,  en  rapport  direct  avec  la  syphilis.  E  F 
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Maladie  de  Friedreich,  par  L.  BABONNF.ixet  Sciiekter.  Société  de  Pédiatrie,  17  jan¬ 
vier  1928. 

Fillette  de  13  ans  1/2  chez  laquelle  .sont  survenus,  progressivement,  depuis  2  ans,  des 
troubles  de  la  démarche,  lourde  et  hésitante,  avec  ataxie,  dyssymétrie,  signe  de  Rom- 
berg,  abolition  générale  des  réflexes  tendineux,  nystagmus,  pieds  creux.  Chez  un  frère, 
<le2ansplus  ûgé,  mêmes  symptômes  et,  en  plus,  cypho-scoliose.  Chez  une  sœur  plus 
Jeune,  diminution  des  réflexes  rotvliens. 

Malgré  l’absence  de  toute  hérédité,  il  s'agit  évidemment  de  maladie  de  Friedreich. 

E.  F. 

La  thrombose  des  artères  de  la  moelle  épinière,  parHelge  Vedsm.vnd-  Acta  Psy- 
thiairica  et  JVeuroloÿica, Copenhague,  vol.  II,  fasc.  3-4,  p.  371-384,  décembre  1927. 

Relation  de  8  cas  de  thrombose  des  artères  de  la  moelle  apportant  une  contribution 
Importante  à  cette  question  pe-  étudiée.  Thoma. 

Considérations  cliniques  sur  un  cas  de  pseudosclérose,  par  Haagen  Jf.sscn. 
Acta  Psychialrica  et  Neurologica,  Copenhague,  vol.  II,  fasc.  3-4,  p.  229-230,  décem¬ 
bre  1927, 

'  R  s’agit  d’un  cas  typique  de  pseudo-sclérose  en  même  temps  original  par  la  façon 
pittoresque  dont  se  présentent  les  symptômes. 

Le  tremblement  a  pu  être  un  instant  considéré  comme  hystérique  en  raison  de  ses 
caractères  d’intempestivité  et  d’exagération.  Ce  tremblement  de  la  pseudosclérose  peut 
différencier  de  ceux  de  la  sclérose  en  plaques,  du  parkinsonisme  et  de  l’hystérie.  Il 
CM  gros,  violent  et  ne  peut  être  dominé  ;  c’est  un  tremblement  d’action  qu’accentue 
’aa  impressions  psychiques,  mais  que  les  suggestions  ne  modifient  aucunement  :  il 
disparaît  au  repos. 

Les  malades  recherchent  ce  repos  ;  il  en  résulte  une  apparence  de  rigidité  ;  celle-ci 
®M  purement  volontaire. 

Les  contractures  paradoxales  résultent  d’un  spasme  tonique  qui  maintient  les  extré¬ 
mités  dans  la  position  communiquée.  Le  phénomène  est  propre  à  la  pseudocléroso. 

Les  spasmes  musculaires  permanents  rappellent  les  troubles  d’ordre  réflexe  ;  ils  sent 
dès  à  la  rigidité  et  constituent  une  manifestation  particulière  à  la  pseudosclérose. 

Les  crises  convulsives,  qui  ont  été  parfois  signalées,  différaient  nettement  chez  le 
malade  des  crises  ordinaires  opoplectiformes  ou  épileptiformes  ;  elles  se  trouvaient 
provoquées  par  des  mouvements  attirant  fortement  l’attention  des  efforts  considé- 
cables,  des  impressions  psychiques;  la  connaissance  restait  ordinairement  complète  pen¬ 
dant  les  crises,  mais  certaines,  [les  plus  graves,  entraînaient,  paraît-il,  une  perte  de 

conscience.  Thoma. 

**araly8ie  spinale  spasmodique  familiale  avec  «  état  dysmyélique »  (Parai isi 
®Pinale  spastica  familiaire  con  «  status  dysmyelinicus  »),  par  Francesco  Tometti. 
^olicUnico,  sez.  me.d,  an  34,  n"  12,  p.  630-045,  décembre  1927. 

Las  pur  aux  deux  points  de  vue, clinique  et  anatomique.  Dans  la  moelle  le  faisceau 
Pyramidal  croisé  a  dégénéré  par  un  proessus  d’atrophie  lente  ayant  frappé  les  fibres 
4  une  ;  leurs  gaines  rnyéliniques  s’amincissent  progressivement  et  disparaissent, 
y  a  également  un  certain  nombre  de  fibres  atrophiées  dans  les  autres  faisceaux  du 
aardon  latéral.  Lésions  discrètes  dans  la  capsule  interne  et  les  noyaux  de  la  base. 

F.  Deleni. 
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Contribution  à  l’étude  clinique  de  la  syphilis  spinale  inférieure  avec  xanto» 
chromie,  par  Gaston  Aboulker.  Thèse  d'Alger,  1927. 

Bonne  revue  d’ensemble  du  syndrome  individualité  par  Guillain,  Lécliclle  et  Pé¬ 
rou  (1925),  puis  Sicard,  Haguenau  et  Lichwitz  (192G). 

13  observations,  dont  2  inédites. 

L’auteur  insiste  à  propos  du  diagnostic  sur  les  formes  cliniques  les  plus  fréquentes  '• 
1“  forme  paraplégique  ;  2°  forme  mnnoplégique  ;  3»  forme  scialique  radiculaire  ;  4"  formé 
lumorale. 

C’est  un  type  de  transition  entre  les  affections  médullaires  et  les  affections  radicule- 
névritiques  par  association  intime  de  symptômes  d’ordre  périphérique  et  d’ordre 
pyramidal. 

Le  syndrome  de  Frouin  s’y  rencontre  fréquemment,  dû  plutôt  à  des  lésions  vascu¬ 
laires  dans  une  séreuse  enflammée  qu’à  la  cavité  close.  E.  Ponox. 

Pleurésie  purulente  avec  propagation  du  pus,  dans  l’espace  entre  la  dure* 
mère  et  la  partie  osseuse  de  la  colonne  vertébrale,  par  M.-C.  BoguslawskI. 
Neurologia  Polska,  t.  50,  n»  3,  p.  131-1.34,  1927. 

L’inrection,  venant  de  la  plèvre,  s’est  propagée  à  travers  les  trous  de  conjugaisoiii 
L’évolution  de  la  maladie,  terminée  jjar  la  mort,  chez  un  homme  de  22  ans,  donna 
lieu,  successivement,  à  des  images  cliniques  variées.  La  moelle  comprimée  présenta 
une  dégénérescence  du  tissu  nerveux.  G.  Ichok. 

Deux  cas  de  tumeur  de  la  queue  de  cheval  traités  peir  l’opération  (  l’wo  cases 
of  tumeur  caudae  equinae  cured  by,  operation),  par  Henry  Li,nd  et  L.-B.  LundS- 
TisiN.  Acla  Psgchialrica  el  Ncurologica,  Copenhague,  vol.  1 1,  fasc.  3-4,  p.  271-278, 
décembre  1927. 

Gas  sans  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  et  sans  parésies  ;  l’examen  du  liquide 
céiihalo-rachidien  ;  le  diagnostic  a  surtout  été  fait  par  lescaractères  etla distribution  deS 
douleurs.  TitoMA. 

Sérothérapie  des  myélites,  par  Etienne  (de  Nancy).  Congrès  îles  Pédiatres 
de  f.unguc  française,  I.ausanne,  29-30  septembre  et  l'»'  octobre  1927. 

Dans  son  remarquable  rapport  l’auteur  fait  l’exposé  des  résultats  obtenus  par  Netter 
avec  le  sérum  îles  convalescents  de  |,oIiomyélitc  et  par  lui-mémo  avec  le  sérum  de 
l’cttit.  Celui-ci  [inraît  au  point  et  il  importerait  ipic  su  production  intensive  fut  réalisée. 
On  peut  compter  sur  de  bons  résultats  si  l’on  intervient  de  bonne  heure  et  avec  une 
dose  suffisante  de  sérum.  La  sérotliérapie  intrarachidienne  parait  préférable,  mai* 
on  peut  injecter  le  sérum  dans  les  muscles,  ou  sans  la  peau,  quotidiennement,  jusqu’à, 
consolidation  dos  résultats. 

MM.  Mallé,  Gauiteii,  Lemaiiie,  Caussade,  Babonneix,  Lesné  Cassoute,  com* 
mentent  les  résultats  variables  qu’ils  ont  obtenus  de  la  sérothérapie  dans  la  poliomyélite) 
MM.  Lereuoijllet,  Tixier,  Noiiécourt  estiment  que  vu  l'extrême  différence  dan* 
l’évolution  do  la  poliomyélite  d’un  cas  à  l’autre  il  faut  attendre  une  copieuse  docu¬ 
mentation  avant  qu’on  puisse  se  prononcer  sur  l’efficacité  de  la  sérothérapie  antipO' 
liomyélitique.  10.  F’. 

Traitement  physiothérapique  de  la  poliomyélite,  par  Muiiem.  F"  Congrès  deS 
J’édialres  de  Langue  française,  Lausanne,  29-30  septembre  et  octobre  1927, 
L’auteur  précise  le  rôle  de  la  diathermie,  do  la  balnéation  chaude  locale,  de  la  ra* 
diothérapie,  du  massage,  de  l’électrisation  dans  le  traitement  de  la  poliomyélite. 

E.  E. 
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Le  traitement  orthopédique  de  la  paralysie  infantile,  par  Nicod  {de  Lausanne). 
Congrès  des  Pédiatres  de  Langue  française,  Lausanne,  29-30  septembre  et  !•'  oc¬ 
tobre  1927. 

Présentation  d’une  série  de  malades  servant  à  la  démonstration  de  ce  qu’on  peut 
attendre  de  la  rééducation,  à  l’exclusion  des  appareils  de  prothèse  dans  le  traitement 
séquelles  paralytiques  de  la  poliomyélite.  E.  F. 

Le  traitement  des  membres  atteints  de  paralysie  infantile  par  les  bains  actino- 
onarins,  par  E.  Delcroix  (d’Ostende).  V”  Congrès  des  Pédiatres  de  Langue  fran¬ 
çaise,  Lausanne,  29-30  septembre  et  1®'  octobre  1927. 

Histo-pathologpe  de  la  maladie  de  Heine-Médin,  par  G.  Maiiinesco,  Mani- 
CATiDi  et  .s.  Duaganesco.  Académie  des  Sciences,  30  janvier  1928. 

Les  lésions  ne  se  cantonnent  pas  exclusivement  dans  la  moelle  épinière  ;  dans  bien 
<les  cas  on  en  trouve  aussi  dans  le  bulbe,  la  protubérance,  le  cervelet,  le  noyau  den- 
tolé,  le  pédoncule,  le  locus  niger  et  les  tubercules  quadrijumeaux  qui  sont  souvent 
touchés,  le  tuber  cinerei  m  aussi,  rarement  le  thalamus.  Les  auteurs  ont  vu  aussi 
dhe  méningite,  dans  la  région  infundibulaire,  de  l’hippocampe  ;  dans  l’écorce  la  lésion 
6st  discrète  et  no  pénètre  pas  dans  la  profondeur.  Les  altérations  de  la  substance 
noire,  parfois  graves,  sont  assez,  fréquentes  et  beaucoup  plus  intenses  que  celles  de 
1  encéphalite  épidémique.  Cette  constatation  autorise  les  auteurs  è  parler  d’une 
torme  de  la  malailie  de  lleinc-Mcdin  h  prédominance  mésencéphalique. 

Les  nodules  qu’ils  ont  désignés  du  nom  de  poliomyélo-encéphalitiques  se  rencon¬ 
trent  non  seulement  dans  la  corne  antérieure,  mais  aussi  dans  la  corne  postérieure, 
dans  les  noyaux  bulbaires,  notamment  ceux  du  facial,  et  dans  la  substance  noire, 
ïls  représentent  l’envahissement  des  cellules  nerveuses  partiellement  ou  complète- 
•went  nécrosées  par  d(5S  leucocytes  polynucléaires  et  aussi  par  des  macrophages  qui 
dérivent  la  plupart  du  temps  de  la  microglie.  Dans  les  cellules  altérées,  on  voit  assez 
souvent  la  présence  de  lipoïdes. 

La  topographie  des  lésions  est  gouvernée  par  la  répartition  des  vaisseaux  et  on 
constate  môme  dans  la  moelle  épinière,  an  niveau  du  sillon  antérieur,  que  c’est  la 
paroi  des  veines  qui  est  infiltrée,  les  artères  étant  à  peu  près  intactes.  L’existence  des 
altérations  de  la  muqueuse  du  pharynx  et  de  l’intestin  porte  à  penser  que  ces  régions 
ceprésentent  la  porte  d’entrée  du  virus  de  la  maladie  de  Ileine-Medin.  De  là,  il  se  pro¬ 
page  le  long  de  la  voie  lymphatique  et  arrive  dans  la  cavité  arachnoïdienne  où  il  donne 
**ais3anco  à  une  méningite  plus  ou  moins  discrète.  Le  virus  envahit  la  paroi  des  veinules 
•lui  accompagnent  l’artère  du  sillon  antérieur  et  de  là  pénètre  dans  la  corne  antérieure 
dont  la  circulation  est  beaucoup  plus  active.  La  perméabilité  des  membranes  de 
jounes  enfants  favorise  la  pénétration  du  virus  dans  !e  névraxe.  E.  F. 

Les  traitements  modernes  de  la  poliomyélite  antériexme  aiguë  et  de  ses  sé- 
queUes,  par  A.  Ravina.  Presse  médicale,  an  35,  n®  98,  p.  1492,  7  décembre  1927. 

ï’i'incipes  généraux,  technique  et  résultats  du  nouveau  traitement  de  la  maladie 
de  Heine-Medin  (pru?alysie  infantile)  par  H.  Boudier.  Acta  psgchialrica  et 
aciirologica,  vol.  II,  fasc.  1,  p.  1,  1927. 

I^onnées  cliniques  sur  l’épidémie  de  la  maladie  de  Heine-Medin  qui  a  sévi  en 
Roumanie  pendant  l’année  1927,  par  G.  Marinesco,  Manicatide  et  St.  Dra- 
ganesco.  Bulletin  de  l’Académie  de  Médecine,  an  91,  n®  39,  p.  478-493,  29  no¬ 
vembre  1927. 

Ce  compte  rendu  donne  une  révision  complète  de  la  question  et  offre  une  série  de 
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rnmarques  itilôressantos  avec  la  ilescriptiun  d’une  forme  nouvelle  de  la  maladie  de 
Ileine-Medin,  la  forme  mésocéplialique,  syndrome  parkinsonien  caractérisé  par  un 
tremblement,  de  l’hypertonie  et  de  l’hypokinésie.  L’existence  de  syndrome  parkin¬ 
sonien  transitoire  au  cours  de  la  maladie  Iteine-Medinn’avaitpasété signalé  auparavant, 
mais  il  n’y  a  aucun  doute  que  la  poliomyélite  puisse  créer  un  tableau  clinique  compa¬ 
rable  à  l’encéphalite  épidémique  ;  l’examen  histologique,  dans  des  cas  de  paralysie 
infantile,  a  montré  aux  auteurs  la  fréquence  des  lésions  nigérienne  et  du  tuber  cinereum, 
siège  d’élection  de  la  maladie  de  Von  Econorno.  E.  E, 

Diagnostic  de  la  paralysie  infantile,  par  L.  Babonneix,  Gazetledesllôpilaux,  an  100. 
no  104,  p.  1717,  28  décembre  1027. 

Troxibles  sympathiques  des  membres  supérieurs  d  ans  un  cas  de  mal  de  Pott 
dorsal  inférieur.  Phénomènes  de  Vulpian,  par  René  .Sciiuapf  (d’Alger). Mond« 
médical,  an  37,  n»  719,  p.  958,  15  novembre  1927. 

Barré  et  Schraft  ont  attiré  l’attention  sur  un  ensemble  de  phénomènes  qu'on  peut 
observer  aux  membres  supérieurs  chez,  des  malades  atteints  d’affections  diverses  de  la 
moelle  dorsale  moyenne  et  intérieure,  siégeant  entre  les  quatrième  et  onzième  segments 
dorsaux.  Ils  les  avaient  constatés  sur  des  blessés  de  la  moelle  (fiuatro  cas),  dans  des 
compressions  radiculo-médullaires  par  arachnoïdite  (deux  cas)  et  par  mal  de  Pott 
(sept  cas).  A  propos  d’une  observation  nouvelle  .Schrapf  décrit  ces  phénomènes  qu’il 
réunit  sous  la  dénomination  de  <  phénomènes  de  Vulpian  ■>.  Les  faits  rappelés  montrent 
toute  l’importance  des  «  phénomènes  de  Vulpian  <  pour  la  localisation  des  affections 
médullaires  dorsales.  E.  F. 

Ostéites  vertébrales  centro-somatiques  et  mal  de  Pott  ;  les  aspects  «  en  dent 
creuse»,  par  .lacqucs  Gai.vé  et  Marcel  üai.i.and.  Presse  médicale,  an  35,  n»  91. 
p.  1377,  12  novembre  1927. 

MÉNINGES 

Syndromes  méningés  et  glycorachie,  par  de  PuM.issiEn  de  Heynaud.  Thèse 
d'Alger,  1927. 

Rappel  et  confirmation  de  notions  déjà  établies  :  l’hyperglycorachie  est  une  des  réac¬ 
tions  pathologiques  les  plus  précoces  du  liquide  céphalo-rachidien;  l’hypoglycoraebie 
se  rencontre  dans  les  méningites  avec  germes  |)athogènes  ;  elle  est  due  à  la  glycolyse  et 
à  la  glycophagie  ;  l’hyperglycorachie  appartient  aux  autres  états  méningés. 

Cette  hyperglycorachie  est  associée  à  d'autres  altérations  du  liipiide  céphalo-rachi¬ 
dien  et  contribue  à  la  constitution  et  au  classement  des  dilîéronts  syndromes  mé¬ 
ningés.  A.  l’onoT" 

Los  méningites  cérébro-spinales  bloquées  (Letneningiti  c.s.  bloccate),  par  Antonio 
Fitï7i>ai,i)i.  Annali  di  Nevrologia,  an  41,  ii"  4,  p.  193-205,  juillet-aoilt  1927. 
Mise  au  point  de  la  question.  L’auteur  étudie  les  formes  anatomiques  et  la  sympto¬ 
matologie  des  méningites  cérébro-spinales  bloquées,  et  il  insiste  sur  les  procéilés  thé¬ 
rapeutiques  indiqués  dans  ces  cas  dont  la  gravité  est  redoutée.  F.  Ueceni. 

Do  quelques  essais  de  malariatbérapie  précoce  dans  les  méningites  syphili¬ 
tiques,  par  .1.  Mouzon.  Presse  médicale,  an  30,  n»  5,  p.  09,  18  janvier  1928. 
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Action  des  sels  d'arsenic,  injectés  dans  les  veines,  sur  la  pléiocytose  rachi-  - 
dienne  d’un  malade  atteint  de  méningo-encéphalite  progressive  de  nature 
syphilitique,  par  A.  Leroy.  Journal  de  Neurologie  el  de  Psijchialrie,  an]27,  n»  10, 

P-  788,  décembre  19'27. 

nerfs  CRANIENS 

Sur  la  neurotomie  rétro-gassérienne.  par  Th.  de  Martel.  Bulletins  el  Mémoires 
de  ta  Sociélé  nationale  de  Chirurgie,  an  45,  n»  1,  p.  4,  21  janvier  1928. 
de  Martel  rend  compte  des  perfectionnements  cpi’il  a,  dans  le  cours  de  ces  deix 
dernières  années,  apportés  à  sa  technique. 

La  régénération  de  la  racine  trigéminale  ne  lui  paraît  pas  imjiossible;  ceci  explique- 
■■sit  certains  cas  de  récidive  de  la  névralgie  faciale.  E.  1’. 

A  propos  de  49  cas  de  neurotomie  rétro-gassérienne.  par  1>.  Lehiciie.  Biillelins 
et  Mémoires  de  la  Sociélé  nationale  de  Chirurgie,  an  54,  n»  1,  p.  6,  21  janvier  1928. 
Leriche  expose  la  technique  de  la  neurotomie  rétro-gassérienne  ;  c’est  une  opération 
admirablement  réglée,  et  qui  donne  les  meilleurs  résultats  ;  dès  qu’on  sait  la  pratiquer 
®de  n’a  plus  aucune  gravité,  même  chez  les  gens  âgés. 

examine  ensuite  la  question  des  troubles  trophiques,  celle  des  paralysies  faciales 
postopératoires,  celle  de  certaines  contractures  des  masticateurs  consécutives  aux 
•njections  d’alcool.  E.  F. 

Grises  paroxystiques  de  spasme  facial,  par  P.  Si.vion  et  P.  Michon.  Soc.  de 
Médecine  de  Nancij,  juin-juillet  1927. 

La  malade  est  atteinte,  depuis  plusieursannées,  de  crisesde  spasmefacial  symétrique, 
tantôt  espacées,  tantôt  subintrantes.  La  contracture  musculaire  a  pour  effet  d’entr’- 
duvrir  la  bouche,  lèvres  rentrées,  et  de  plaquer  la  peau  étroitement  sur  les  os 
do  la  face  ;  en  même  temps  les  paupières  se  forment  et  la  malade,  sans  perdre  conscience, 
dst  dans  l’incapacité  de  répondre  ni  d’exécuter  un  mouvement  commandé.  La  crise 
prend  fin  par  de  violentes  inspirations  et  quelques  gémissements. 

En  l’absence  de  tout  symptôme  somatique  de  lésions  nerveuses  centrales,  de  tout 
®%ne  de  tétanie,  de  toute  étiologie  encéphalitique  apjiarente,  ce  syndrome  s’apparente 
d'iniquement  aux  tics  douloureux  de  la  face  ;  mais,  d’une  part,  il  n’existe  pas  vérita- 
'•lanient  de  douleur,  d’autre  part,  l’extension  et  le  caractère  symétrique  des  contrac- 
'dons  créent  un  ensemble  très  particulier.  Le  facteur  pithiatique  intervient  de  façon 
^'’idente,  tout  examen  un  tant  soit  peu  prolongé  ayant  le  don  de  provoquer  des 
ddises  subintrantes. 

Echec  de  la  suggestion  thérapeutique  ;  le  gardénal  et  la  génhyosciamine  sont, 
Parmi  les  divers  médicaments  essayés,  ceux  (jui  paraissent  avoir  procuré  l’amélio- 
‘'«lion  la  plus  nette.  E.  F. 

Paralysie  faciale  inférieure  après  intervention  sur  la  région  sous-maxillaire, 

par  .Jean  Baldous.  Thèse  d'Alger,  1927. 

Accident  plus  fréquent  qu’on  ne  le  dit  dans  les  classiques.  La  branche  cervico- 
®diale  est  plus  intérieure  que  ne  le  décrivent  les  an  itomistes  et,  dans  la  moitié  des 
d®*,  passe  assez  bas  dans  la  région  sous-maxillaire,  ce  qui  explique  sa  lésion  fréquente. 

Cette  paralysie  se  traduit  par  l’élévation  de  la  commissure  buccale,  visible  surtout 
^Pand  le  malade  parle,  mange  ou  rit. 

'Pdication  des  précautions  techniques  destinées  à  l’éviter.  A.  Porot. 
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LocaUsation  des  paralysies  périphériques  du  facial  d’après  les  glandes  lacry¬ 
male  et  salivaire  (Localizaoion  de  las  paralisis  del  facial  segun  las  glandulas 
lagrimal  y  salivales),  par  Carlos  Bergara.  Reuisla  Olo-neuro-ojlalmologica  y  de  Ci- 
nigia  neurnlogica,  vol.  I,  n»  3,  p.  185-192,  septembre  1927. 

l.es  filets  sécrétoires  de  la  glande  lacrymale  sortent  du  facial  au  niveau  du  ganglion 
génnuilé,  par  le  grand  pétreux  superficiel. 

l.es  filets  sécrétoires  des  glandes  sous-maxillaire  et  sublinguale  partent  ilu  facial  au 
niveau  <ie  sa  dernière  portion  par  l'intermédiaire  de  la  corde  du  tympan. 

La  glande  parotide  ne  reçoit  rien  du  nerf  facial. 

Le  médecin  pourra  ilcduire  de  l'état  de  la  sécrétion  glandulaire,  qui  est  un  phéno¬ 
mène  objectif,  (ios  données  localisatriccs.  Dkleni. 

Paralysie  faciale  périphérique  par  Uretecué.  Monde  médical,  an  37,  n»  719, 
p.  955,  15  novnml)re  1927. 

La  malade  de  l’autour  [irésente  deux  particularités  ;  le  «  parler  sur  le  bout  de  la 
langue  »,  qui  n’est  pas  un  signe  lialdtuoi  de  la  paralysie  faciale  périiibérique,  et  une 
déviation  de  la  langue  ilu  côté  paralysé.  f)n  peut  voir  la  langue,  dons  les  paralysies 
du  nerf  facial,  déviée  soit  du  côté  paralysé,  soit  du  côté  sain.  Du  côté  paralysé  ce  n’est 
qu’une  apparence  ;  la  déviation  réelle  de  la  langue  du  côté  paralysé  est  anatomique¬ 
ment  impossible.  La  déviation  do  la  langue  du  côté  sain  est  [)ossible,  mais  rare.  L’au- 
teqr  expose  le  itKîcanismo  do  cotte  déviation  et  les  raisons  anatomiques  de  sa  rareté. 


Sur  un  cas  de  diplégie  faciale,  par  .J.  l’acifico  Pereira.  Ilra.nl-Mcdico,  an  Al, 
n"  '10,  p.  U)AA,  Df  octobre  1927. 

Communication  à  l’Association  médicale  des  hôpitaux  de  Rccifo.  L’auteur  envisage 
l’étiopatliologio  des  diplégies  faciales  à  propos  d’un  cas  d’origine  péripliérique. 

F.  Deleni. 

Application  de  la  radiographie  du  rocher  à  l’étude  du  syndrome  deGradenigo, 
par  L.  Ualuemweek  et  1).  île  Brades.  Acta  Olu-laryngolugica,  SUtckholm,  vol.  XI, 
fasc.  2,  mai  1927. 

Relation  d’un  cas  de  syndrome  de  Gradenigo  typitiue,  où  la  radiograpliic  montra, 
notamment  dans  les  portions  vertex-plaque  de  Ilirtz,  une  ostéite  destructive  delà 
point  du  rocher.  La  radiographie  en  position  de  Steenhuis  montra  aussi, d’une  manière 
nette,  la  lésion  do  la  pointe. 

A  ce  propos,  les  autours  émettent  quehpies  considérations  sur  la  radiographie  dv  ro¬ 
cher  suivant  les  positions  do  Hertz  (clichés  do  base),  de  Steenhuis  (projection  dans 
l’orbite),  et  selon  la  tcclinique  essayée  par  eux-mémes  (projection  dans  le  sinus 
maxillaire). 

Le  cas  rapporté  est  une  démonstration  iniliscutable  de  la  théorie  anatomique  du 
syndrome  de  Gradenigo.  Tiioma. 

Asymétrie  vélo-palatine  dans  l’hémiplégie  linguale,  par  Lafite-Duront  (de 
Bordeaux).  A'/»  Congrès  d’Olo-rhino-Iaryngologie,  Paris,  17-20  octobre  J927. 

Dans  8  cas  d’hémiplégie  linguale,  l’auteur  a  constaté  une  asymétrie  vélo-palatine 
caractérisée  par  une  élévation  de  la  courbe  décrite  parlepilierantérieurcorrespondantr 
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un  élargissement  lio  la  loge  amygdalienne  avec  élévation  de  l’amygdale.  Pas  de  trou¬ 
bles  fonctionnels  à  la  voix  ni  à  la  déglutition.  Contractilité  faradique  conservée. 

Cette  disposition,  on  deliors  de  toute  cause  nerveuse,  est  attribuable  au  relâche- 
®ent  des  fibres  inférieures  du  staphyloglosse  qui  prennent  insertion  sur  les  muscles 
la  langue  relâchée  ou  atrophiée  suivant  l’âge  de  l’hémiplégie.  La  déviation  de  la 
luette  paraît  se  faire  au  début  du  côté  opposé  et  plus  tard  du  côté  homologue  à  l'hémi- 
Plégie  et  dépendre  do  l’atrophie  musculaire  de  la  langue. 

Cette  déformation  pourrait  en  imposer  pour  une  paralysie  associée.  E.  F. 


nerfs  périphériques 

Recherches  sur  la  neuroprobasie  des  ultravirus  neurotropes,  par  C.  Liovaditi 
et  Alukuca-Louentk.  SocUlc  de  Biologie,  22  janvier  1928. 

La  «  neuroprobasie  »  désigne  la  progression  dos  ultravirus  neurotropes  le  long  des 
blets  nerveux  dont  Levaditi  suppose  qu’elle  se  fait  au  moyen  de  la  vaccination  pro- 
ëressive  de  proche  en  proche  des  segments  de  cylindre-axe  ayant  servi  de  milieu  de 
UUlture  au  virus.  Les  auteurs  ont  étudié,  pour  étayer  cette  hypothèse,  le  nerf  sciatique 
lapins  inoculés  avec  le  virus  herpétique  sans  trouver  de  modifications  morpholo¬ 
giques  nettes  consécutives  à  la  marche  progressive  des  ultravirus.  Cependant  la  pré¬ 
sence  du  germe  virulent  dans  le  protoneurone  périphérique,  la  suppression  de  la  neuro- 
Pfebasie  après  névrectomie  et  la  localisation  des  lésions  névraxiques  au  point  d’émer- 
Sence  du  nerf  infecté  constituent  des  preuves  suffisantes  de  l’existence  réelle  de  la 

neuroprobasie.  E.  F. 


®lir  les  septinévrites  à  virus  filtrables  :  la  virulence  et  les  modifications  histo¬ 
logiques  du  système  nerveux  périphérique  des  lapins  infectés  par  voie  céré¬ 
brale  avec  le  virus  rabique  des  rues,  par  S.  Nicolau  et  I.-A.  Galloway. 
Société  de  Biologie,  7  janvier  1928. 


Le  virus  rabique  <les  rues,  inoculé  dans  le  cerveau  des  lapins,  se  généralise  dans  le 
Système  périphérique  où  il  peut  être  décélé  d’une  manière  constante. 

Le  virus  disséminé  dans  le  système  nerveux  périphérique  par  voie  centrifuge  y  en¬ 
tendre  des  lésions  de  périvascularite  etde  névrite  interstitielle. La  présence  du  virus  et 
e  lésions  trouvées  dans  le  système  nerveux  périphérique  des  animaux  infectés  par 
^oie  cérébrale  caractérisent  le  processus  de  seplinévriie  défini  par  Nicolau  et  M">«  Di- 
’^bancesco-Nicolau  dons  une  note  antérieure.  E.  F. 


variété  de  névralgie.  La  sympathalgie  due  à  ime  tumeur  glomique,  par 

Ianichkwski  et  M.  Lebei,  (de  Sofia).  Presse  médicale,  an  30,  n»  8,  p.  110,28  jan- 
''1er  1928. 


L  est  llarré,  de  Strasbourg,  qui  donna  la  première  description  de  cette  névralgie 
®  é  des  tumeurs  de  cette  formation  dénommée  glomus  neuro-myo-artériel  ;  la  tu- 
"beur  glomique  est  le  glomus  hypertrophié.  lanichcwski  et  Lebel  ont  étudié  un  cas 
bOuveau  de  cette  affection  ;  ils  en  rapportent  avec  beaucoup  de  détails  l’histoire  cli- 
que  et  exposent,  avec  G  figures  â  l’appui,  l’examen  histologique  de  la  tumeur  enlevée 
bbbulaire  gauche  de  la  malade. 

intérêt  de  l’observation,  au  point  de  vue  de  l’anatomie  pathologique,  est  l’exis¬ 
te,  â  proximité  de  la  capsule  de  néoformation,  d’un  glomus  physiologique  ayant  la 


àl’ 


structi 


“Ure  normale  do  ces  corpuscules  telle  que  l’a  décrite  Masson.  Cela  permet,  sur  les 
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coupes,  lie  bien  étudier  les  rapjiürts  existant  entre  un  glumus  normal  et  une  tumeur 
glomique.  La  structure  de  la  tumeur  se  rapproche  beaucoup  de  la  structure  d’un  glomus 
normal  de  Masson. 

Dans  le  tableau  clinique  présenté  par  la  malade,  il  faut  noter  le  caractère  parti¬ 
culier  des  douleurs  qui  indique  le  rôle  important  joué  dans  leur  pathogénie  par  le  sys¬ 
tème  nerveux  vaso-moteur.  Outre  la  note  jiulsatile  des  douleurs,  ce  rôle  dos  vaso¬ 
moteurs  SC  manifestant  par  l’influence  exercée  par  les  variations  de  la  température,  et 
peut-être  aussi,  par  les  variations  barométriques,  pour  éviter  l’action  du  froid,  la  malade 
portait  un  doigtier  et  un  gant,  lille  faisait  cela  non  seulement  en  hiver,  mais  aussi 
en  n’importe  (pielle  saison  ipiand  le  temps  était  nuageux.  Une  sensibilité  extrême  du 
doigt  malade  aux  moindres  chocs  mécaniques,  et  la  sédation  des  douleurs  qu’amenait 
l’eau  très  ehaude,  indiquent  une  sensibilité  fort  exagérée  de  l’appareil  vaso-moteur. 
Les  jdus  insignifiantes  excitations  mécaniques  déclenchaient  un  réflexe  douloureux, 
évidemment  par  suite  d’une  contractionilesvaisseaux  sanguins,  tandis  que  l’eau  chaude, 
en  provoquant  la  dilatation  de  ces  vaisseaux,  calmait  les  douleurs. 

La  structure  du  glomus  en  ([uestion  autorise  à  adopter  cette  explication  du  méca¬ 
nisme  d'action  des  divers  facteurs  sur  l’intensité  des  phénomènes  douloureux  accom¬ 
pagnant  les  tumeurs  glomiques. 

Puisqu’un  glomus  est  un  appareil  neuro-vasculaire,  présentant  la  structure  d’un 
corps  caverneux,  il  est  tout  naturel  qu’il  soit  sensible  aux  variations  de  la  circulation 
sanguine. 

Or,  quand  un  glomus  jihysiologique  s’hypertrophie  et  forme  une  néoplasie  composée 
des  mêmes  éléments  neuro-vasculaires,  l’action  des  variations  sanguines  peut,  naturel¬ 
lement,  devenir  encore  plus  considérable. 

Les  algies  accompagnant  les  tumeurs  glomi(|ues  sont,  comme  cela  a  déjà  été  indiqué 
par  le  professeur  Barré,  des  douleurs  d’origine  sympathique,  des  sijmpalhalgies.  Elles 
sont  analogues  aux  causalgies  de  Weir-Mitchel,  accompagnant  les  blessures  des  nerfs 
périphériques.  Or,  l’origine  sympathique  des  causalgies  n’est  pas  douteuse.  Mais,  tandis 
que  les  malades,  souffrant  de  causalgies  cherchent  l’action  du  froid  qui  calme  les 
douleurs  (application  aux  parties  malades  de  compresses  froides,  action  favorable  du 
temps  froid),  ceux  qui  présentent  le  syndrome  douloureux  de  Masson  obtiennent  un 
soulagement  par  la  chaleur. 

L’étude  des  algies  glomiques  a  non  seulement  un  grand  intérêt  théorique,  mais  est 
très  im|u>rtuntc  aicssi  au  point  de  vue  pratique.  En  effet,  la  connaissance  de  la  patho¬ 
génie  de  cette  variété  de  ncuralgie  permet,  è  l’aide  d’une  intervention  chirurgicale  fa-: 
cile,  de  faire  dis|)araUre  la  cause  même  de  la  maladie  et  de  libérer  ainsi  les  malades 
d’une  affection  extrêmement  pénible  ipd,  dans  nombre  des  cas,  tourmentait  les  ma¬ 
lades  pendant  de  longues  années  et  contre  laquelle  toutes  les  ressources  de  thérapi® 
symptomatique  restaient  imi)uissantes.  j.;,  p\ 

La  neurotomie  du  saphène  interne  associée  à  1  a  sympathectomie  périartérieU® 
dans  les  ulcères  variqueux  compliqués,  par  Luigi  Duhanth.  Pocliclinir.o,  sez.chir., 
an  .'M,  n»  10,  p.  471,  octobre  -1927. 

Dans  le  but  de  rendre  i»lus  complète  l’interruption  de  l’innervation  sympalhiqu® 
ascendante  partant  des  zones  cutanées  lésées  de  la  jambe  où  siégeaient  les  ulcères  va¬ 
riqueux  compliqués,  et  afin  d’associer  aux  phénomènes  vasomoteurs  qui  détermine  la 
sympathectomie  périartérielle  ceux  qui  proviennent  de  l’interruption  do  voies  sensi¬ 
tives  neurales,  L.  Durante  a  pratiqué  simultanément,  dans  deux  cas,  la  dénudation 
de  la  fémorale  on  son  tiers  moyen  et  la  neurotomie  de  la  saphène  interne  au  mêm® 
niveau. 
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La  cicatrisation  des  ulcères  s’est  faite  avec  une  rapidité  remarquable  ;  ils  étaient 
pourtant  de  grande  dimension,  et  de  vieille  date  ;  ils  étaient  atoniques,  calleux,  com¬ 
pliqués  d’eczéma.  Leur  guérison,  qui  date  maintenant  de  deux  ans,  paraît  devoir  se 
maintenir.  F.  üeleni. 


L’hôpital  militaire  thermal  et  les  eaux  de  Barèges,  par  Paul  Rebierrb.  Archives 
de  Médecine  el  de  Pharmacie  Militaires,  août  1927. 

Le  qu’il  y  g  lieu  de  retenir,  au  point  de  vue  neurologique,  de  cette  étude,  c’est  que 
'os  sciatiques  secondaires,  les  cervico-brachialites  ou  sciatiques  du  bras  de  Roger, 
Reboul-Lachaux  et  Rathelot,  les  névrodocites  de  Sicard,  les  lumbalgics,  les  lum- 
Larthries  de  Léri,  les  sacralisations  douloureuses,  certains  cas  de  spina-bilida  à  sym])- 
Wmes  neurologiques,  sont  grandement  améliorés  et  parfois  guéris  subjectivement  par 
1  usage  plus  ou  moins  répété  des  eaux  de  la  célèbre  station  pyrénéenne.  C’est  souvent, 
l’auteur,  sur  l’élément  cellulite  que  se  produit  l'action  favorable  delà  cure.  Par  con- 
're,  les  affections  du  système  nerveux  central,  ■  surtout  si  elles  se  manifestent  par  des 
phénomènes  d’excitation,  do  spasmodicité,  sont  généralement  aggravées  par  la  cure  et 
doivent  être  inscrites  dans  les  contre-indications  de  la  station.  A. 


glandes  a  sécrétion  interne 

ET  SYNDROMES  GLANDt  LAIRES 

La  propriété  amylolytique  du  sang  et  des  organes  dans  les  diverses  formes 
d’insuffisEuice  endocrinienne,  par  G.  Zoratine.  Médico-biologhilcheski  Journal, 
*'•  ",  f.  2,  p.  18-33,  1926. 

La  propriété  amylolytique  du  sang  peut  s’accentuer  ou  bien  s’atténuer  après  l’extir- 
Pation  de  diverses  glandes  .è  sécrétion  interne.  Parfois,  après  im  certain  temps,  ia  si¬ 
tuation  devient  normale.  lin  ce  qui. concerne  la  propriété  amylolytique  des  organes, 
"le  se  modifie  également  après  l’extirpation  des  glandes  endocrines  de  même  ma- 
•lifire  que  le  contenu  du  sang  on  amylase,  sans  toutefois  se  poursuivre  dans  des  con¬ 
ditions  strictement  parallèles.  G.  Igiiok. 

Lîéthode  de  greffe  pluriglanduleiire  hétéroplastique  dans  le  traitement  des 
endocrinopathies,  par  V.  Pende  (do  Gènes).  Presse  médicale,  an  35,  n»  99, 
P-  1508,  10  décembre  1927. 

J,  "uns  toute  ondocrinopatliic  plusieurs  glandes  sont  attointos  et  l’on  sait  que,  dan.s 
nrganisme,  les  glandes  à  sécrétion  interne  sc  renforcent  mutuellement.  La  métlioile 
des  greffes  hérétoplasllqucs  multiples  <le  Pende  est  basée  sur  ces  faits.  Trois  ou  quatre 
glandes  de  macaque  ou  do  cynocéphale,  le  plus  souvent  la  glande  génitale,  l’hypophyse 
®  la  thyroïde  sont  greffées  simultanément.  La  greffe  est  faite  chez  la  femme  dans  le 
jasu  cellulaire  profond  rétromaminairc,  et  chez  l’homme  dans  la  vaginale  du  testicule. 

®  l'ï'aitement  des  insuffisances  glandulaires  donne  des  résultats  excellents,  fort  su¬ 
périeurs  à  ceux  que  permettent  d’obtenir  les  diverses  opothérapies.  A  titre  d’exemple 
auteur  cite  le  cas  d’une  dame  de  67  ans  ;  la  multigreffe  lui  a  rendu  complète  sa  capacité 
travail,  lui  a  conféré  un  état  de  bien-être  et  d’eu|)horie  qu’elle  ne  connaissait  plus 
a  lait  revenir  les  règles  après  22  ans  de  ménopause.  R.  F. 

Résultats  ■  durables  du  traitement  d’un  syndrome  adiposo-génitrl  par  les 
rayons  X,  par  Viallet.  Algérie  ii  édlcale,  septembre  1927,  p.  527. 

Remme  de  35  ans  avec  ndi[)osité  anormale,  absence  de  règles,  puérilisme  mental, 
céphalées  et  troubles  visuels. 

Revue  neurologique,  t.  i,  n»  4,  avril  1928.  42 
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Amélioration  nette  ‘le  toi's  les  symptômes,  spécialement  ilesilenx  derniers,  maintenu® 
4  ans  après  le  traitement.  A.  PnitOT. 

Goitre  exophtalmique  chez  l’homme  par  J'anl  Sain  j oiv.  Presse  médicale,  an  36, 
n“  -i,  p.  27,  17  janvier  1028. 

Hyperthyroïdisme  provoqué  par  la  thyroxine  synthétique  chez  un  malade 
atteint  d’un  syndrome  pluriglandulaire  avec  sclérodermie  et  cataracte 
par  P.  S/ViNTON  et  II.  Mamov.  Bnllelins  ni  Mémoires  de  la  Société  médicale  des 
Jlûpilaiix  de  Paris,  an  .l.’î,  n»  07,  p.  j(i85,  23  décembre  1927. 

11  s’agit  d’un  malade  de  2,5  ans,  atteint  de  syi  drorne  polyglandulaire  et  qui  lut 
soumis  a  ou  traitement  j  ar  la  lliyroxinc  do  Kendall  parce  qu’il  prenait  de  l’embon¬ 
point  et  que  su  .sclérodermie  misait  nn  retour  <  lïensif.  L’iiyperthyroï disme,  qui  fut 
consécutif  aux  injections  de  doses,  faibles  de  tliroxine,  montre  qu'un  tel  traitement 
doit  être  em|)loyé  avec  i)rudence.  .  E.  Feindel. 

Etude  clinique  d’un  cas  do  Basedow,  de  sclérodermie  et  d’ostéomalacie,  paf 
.1.  .tloiiAWiECKA.  Nairoloi/ia  1‘olska,  t.  X,  11“  2,  p.  1  IM.'ll),  1927. 

Les  symptômes  de  llasedow  furent  suivis,  cbe/.  une  fille  de  25  ans,  18  mois  plus 
tard,  de  symptômes  de  sclérodermie  et  <rostéoinalacio.  Tous  les  syndromes  observés 
étaient  atypi(pics.  Il  fait  admettre,  à  l’origine,  une  lésion  neuro-végétative  ayant 
secondairement  provmpjé  des  troubles  pluriglandiilaircs.  G.  Iciiok. 


INFECTIONS  ET  INTOXICATIONS 


Le  phénomène  de  floculation  des  toxines  diphtérique  et  tétanique  vis-à-vis  de 

leurs  antitoxines,  par  S.  SfuiMinr.  Annales  de  l’Institut  Pasteur,  an  42,  n"  h 

Dans  un  mélange  de  toxine  et  antitoxine  tétaniques  il  se  forme  en  général  une  flO' 
culalion.  I•:lle  n’apparaît  pas  avec  régularité  et  n’est  pas  toujours  un  indicateur  du 
point  neutiu!,  comme  cela  est  dans  le  cas  du  mélange  toxine-antitoxine  diphtériques. 

La  déterminnlion  du  pouvoir  antigène  d’une  toxine  peut  être,  dans  certains  cas, 
effectuée  par  la  métboile  de  floculation;  il  faut  c.onlrôler chaque  fois  les  essais  in  vitcOi 
par  une  injection  du  mélange  floculant  aux  animaux. 

I.e  titrage  du  sérum  antitétanique  peut  être  effectué  in  vitro  avec  unecpiasi-oxacti” 
lude  pour  un  grand  noitdire  de  sérums.  Certains  sérums  et  certaines  toxines  présentent 
plusieurs  zones  <le  floculation.  La  rnolliode  do  titrage  in  vitro,  employùe  seule, ne  peut 
s’imposer  (pie  si  l’on  a  trouvé  des  .sérums  réagi.ssant  de  la  même  façon  avec  toute 
toxine  de,  (piebpie  iiréparation  (pi’elle  provienne. 

Certains  sérums  antitétani(pies  montrent  une  concordance  entre  vitesse  de  floculS' 
tion  et  vitesse  de  neutralisation.  La  vitesse  de  floculation  peut  donc  indiquer  l’avidit^ 
de  l’antitoxine  vis-à-vis  de  la  toxine  ;  cette  avidité  est  sans  rapport  avec  le  pouvoif 
aiititoxi(pio  du  sérum  et  est  déterminée  par  l’individu  qui  a  fourni  le  sérum. 

Les  essais  de  neutralisation  ont  surtout  un  intérêt  théorique. 


Le  mécanisme  des  variations  de  la  virulence  des  virus  herpétiques  et  herpéto' 
encéphalitiques,  [tar  G.  Levaditi, ’V.  Sancuis-Hayarmi  et  L.  Heinie.  Annales  de 
l'Institut  Pasteur,  t.  XLI,  11“  12,  p.  1299-1313,  décembre  1927. 

Les  virus  hori)éti(pie  et  herpéto-cncéphalitique  comportent  des  variétés  de  virulence 
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inégale.  Leur  activité  pathogène  est  susceptible  d’atténuation  en  dépit  des  passages 
■■éguliers  effoctuos  do  cerveau  à  cerveau  cliez  le  lapin.  Les  souches  les  plus  virulentes 
offrent  une  vitesse  de  multiplication  névraxique  nettement  supérieure  à  la  vitesse 
'fo  pullulation  des  souches  atténuées.  La  réceptivité  inégale  des  animaux  explique  la 
variabilité  des  résultats  des  inoculations  en  série,  ainsi  que  l’arrêt  spontané  des  pas¬ 
sages,  observés  avec  les  germes  lierpétiques  faiblement  pathogènes.  E.  F. 

®ur  les  chîuigeinents  anatomo-pathologiques  du  système  nerveux  végétatif 
dans  les  formes  comateuses  du  pedudisme,  par  B. -N.  Moguilmitzky.  Mcdico- 
f^ioloylUlnheaki  Journal,  t.  II,  f.  1,  p.  54-61,  1926. 

f-'’oxcitation  du  noyau  végétatif  dans  la  moelle  prolongée,  ilu  tubercule  cendré  et 
*^0  corps  strié,  ]iar  les  toxines  du  paludisme,  provoque  une  augmentation  de  la  combus- 
tion  suivie  d’une  élévation  thermique.  Diverses  constatations  anatomo-pathologiques- 
conRrment  l’action  exercée  par  le  paludisme,  dans  ses  formes  comateuses,  sur  le  sys- 
tfhne  nerveux  végétatif.  G.  Ichok. 

Sur  les  altérations  histologiques  du  système  nerveux  dans  la  rigidité  parkin¬ 
sonienne  postencéphalitique  (Sullo  alterazioni  istologische  del  sistema  nervoso 
uolla  rigidita  paricinsoniana  postencefalitic.a),  par  Andrea  M\ui.  Rivisla  sperimen- 
lalt  di  Erenialria,  vol.  i.I,  fasc.  1-2,  1927  (2  planches). 

Ces  recherches  confirment  le  prépondérance  des  lésions  du  locus  niger  dans  les 
syndromes  postencéphalitiques  avec  rigidité  parkinsonienne;  elles  sont  beaucoup  plus 
"''portantes  que  celles  qu’on  trouve  ailleurs,  que  les  lésions  notamment  de  l’écorce 
Ou  des  noyaux  striés.  Quant  ù  leur  nature  il  s’agit  de  phénomènes  dystroi)hiques  abio- 
*'^ues,  frappant  les  éléments  qui  avaient  été  plus  ou  moins  atteints  par  le  processus 
foxi-infectieux  primitif.  F.  Diîleni. 

^68  origines  de  l’encéphalite  ou  encéphalomyélite  épidémique  :  les  64  premières 
observations  connues,  par  René  Crucuet.  Journal  de  Médecine  de  Bordeaux  ei 
•fu  Sud-Ouesl,  t.  CIV,  n"*  22  et  23,  25  novembre  et  10  décembre  1927. 

Le  1er  ay,.q  Q  ^  ^  y  Moutier  et  Galmette,  adressaient  à  la  Soctélé  médicale 
**  Hôpiiaux  de  Paris  une  note  ^ur  40  cas  d’  «  encéphalomyélite  subaigue  ». 

C...  avait,  dès  cette  période,  vu  qu’il  s’agissait  d’une  maladie  autonome.  Malgré  la 
orsité  des  aspects  cliniques,  il  avait  été  frappé  d’un  certain  air  de  famille,  reliant 
'hdiscutablemcnt  ces  faits  les  uns  aux  autres,  et  les  rangeant  parmi  les  infections  des 
^ntres  nerveux  à  virulence  atténuée.  C’est  donc  à  juste  titre  que  le  Prof.  Euzière  (de 
ontpellier)  a  proposé  d’up|)cler  l’affection  maladie  maladie  de  Crucliel. 

E.  F. 

La  névraxite  toxi-infectieuse  à  début  par  troubles  mentaux  décrite  par  M.  Tar- 
gowla  est-elle  autre  chose  qu’une  forme  clinique  de  la  maladie  de  Cruchet, 

par  Paul  PA.Gfîs  et  Henri  Vialliîtont  (de  Montpellier).  Presse  médicale,  an  36, 
7,  p.  100,  25  janvier  1928. 

Deux  études  récentes  de  'l’argowla  appellent  l’attention  sur  un  syndrome  neuro- 
P^ychiquo  complexe  comportant  essentiellement,  à  côté  de  troubles  mentaux  toujours 
'tués  au  premier  plan  (et  parmi  lesquels  prédomine  l’anxiété),  des  signes  de  lésions 
"erveuseg  organiques  très  divers  qui  traduisent  une  atteinte  diffuse  du  névraxe. 

Pagès  et  Viallefunt  avaient  l’intention  de  publier  un  mémoire  sur  les  faits  pour  les- 
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quels  fargowln  et  M"®  Serin  proposent  la  ilénomination  de  «  névraxite  disséminée  à 
forme  anxieuse  ».  Ces  auteurs  ont  fixé  les  grandes  lignes  du  syndrome  et  il  parait 
inutile  d  en  reprendre  la  description.  .Mais  si  leur  analyse  clinirpie  est  parfaite,  leur 
interprétation  des  faits  est  moins  rigoureuse. 

Dans  le  présent  article  Pagès  et  Vialleton  exposent  et  soutiennent  longuementles 
raisons  aboutissant  à  cette  conclusion  que  les  .  névraxites  diffuses  à  type  de  sclérose 
en  plaques  débutant  [lar  des  troubles  mentaux  »  doivent  être  considérées  comme  des 
formes  cliniques  de  la  maladie  de  Crucliet  bien  plutôt  que  comme  des  manifestations 
de  la  sclérose  on  plaques.  j,, 

Encéphalite  épidémique  à  forme  paraplégique,  jiar  Louis  Hamonu.  l>re.isc  medicale, 
an  ;i(J,  n»  8,  p.  123,  28  janvier  1928. 

A  propos  de  quelques  formes  atypiques  récentes  de  l’encéphalite  épidémique, 

Iiar  .Jacques  de  Massaiiv.  lincéphalc,  an  22,  n»  lu,  p.  775-785,  décembre  1927. 

L  expose  des  faits  récents  tait  par  l’auteur  montre  combien  le  domaine  do  l’encépha¬ 
lite  épidémnpic  terni  à  s’agrandir,  combien  son  a.spect  clinique  devient  de  plus  en 
plus  varié,  polymorphe.  Quelques  réserves  semblent  devoir  être  faites  cependant  de  ce 
point  de  vue. 

Le  professeur  Giiillain  faisait  remarquer,  récemment,  qu’entraînés  par  cette  connais¬ 
sance  ancienne  et  réelle  du  polymorphisme  de  l’encéphalite  léthargiipie,  beaucoup 
d  auteurs,  en  face  de  symptômes  anormaux,  jisychiqucs,  moteurs,  périphériques,  végé¬ 
tatifs,  etc.,  les  rattachaient  facilement,  faute  de  pouvoir  les  individualiser  à  celle-ci, 
pourvu  qu’ils  puissent  relever  dans  les  antécédents  un  état  grippal  ou  infectieux  mal 
déterminé,  et  rnultiidiant  ainsi  les  formes  anormales,  l’encéphalite  éiddémiipie  deve¬ 
nant  une  maladie  5  tout  faire. 

Déjà,  en  1925,  .Sicard,  Monicr-Vinard,  liabonneix,  L.  de  Massary,  Darré  se  refu¬ 
saient  à  admettre  l’existence  des  formes  basses  de  l’encéphalite  épidémique  en  raison 
même  de  leur  aspect  clinique  tellement  différent  de  celui  des  formes  habituelles  cncé- 
Iihalitiques  et  de  la  dis.sociation  albumino-cytologiqne.  Ils  émettaient  à  l’occasion  de 
ces  syndromes  atypiques  radiculo-névritiiiues,  et  CI.  Vincent  y  est  encore  revenu  tout 
(h^rnièrement,  1  hypothèse,  rpie  nous  trouvons  en  face  d’une  maladie  infectieuse  encore 
indéterminée.  .\”eu  est-il  pas  ainsi  également  pour  les  formes  psychiques,  névropathi- 
tiques,  végétatives  ?  C’est  dire  combien  la  prudence  s’impose  et  combien,  on  somme, 
ces  descriptions  de  types  anormaux  de  l’encéphalite  épidémique  reposent  sur  des  bases 
fragiles.  Peut-être,  d’ici  quehpics  années,  les  verrons-nous  se  dét.acher  complètement 
de  rencéphalite  épidémique  et  se  regroiqier  sous  un  autêe  nom. 


Quelques  cas  de  psychoses  postencéphalitiques,  par  II.  llnvi.:N.  .Jdiirnul  de  NeU- 
ridiinii'cl  de  l‘.'iiirliialric,  an  27,  n”  8,  p.  5(10-5(11,  octobre  1927. 

l'ravail  ba.sé  sur  sept  observations  personnelles  et  montrant  qu’on  peut  idiscrver,  ù 
la  suite  de  l’encéphalite,  des  troubles  mentaux  graves  et  iiarfois  durables.  Les  trou¬ 
bles  menlaux  consistent  surtout  en  états  niélancclitpies,  états  couiusionnels,  mania¬ 
ques  et  en  états  [iseudodementiels.  Les  troubles  ont  toujours  coexisté  chez  les 
malades  de  lloven  avec,  des  troubles  somatiques,  et  ils  ont  évolué  avec,  eux. 

Les  cas  de  dépre.ssion  mélancoli.pie  sont  très  fré([uerits;  la  dépression  peut  être  ex¬ 
trêmement  accusée  et  aboutir  au  suicide  ;  elle  lient  se  compliquer  de  troubles  délirants 
et  hallucinatoires,  idées  de  persécution,  d’empoisonnement. 

Les  états  maniaques  et  confnsionnels  n’ont  rien  de  bien  spécial.  Les  états  pseudo- 
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démentiels  sont  plus  intéressants  ;  leur  diagnostic  avec  la  démence  précoce  est  par¬ 
fois  très  malaisé  ;  ces  états  sont  caractérisés  par  de  la  stupeur  catatonique  avec 
stéréotypies,  impidsions,  troubles  du  langage,  troubles  somatiques,  tremblement 
parkinsonien,  troubles  de  la  nutrition  (obésité  ou  amaigrissement),  gâtisme. 

En  se  plaQant  sur  le  terrain  anatomo-pathologique, l’on  peut  interpréter  facilement 
'extension  do  l’encéphalite  vers  le  psycliisme.  Suivant  les  travaux  récents(  Donaggio, 
Marinesco,  Lhermitte),  l’encéphalite  est  due  à  des  lésions  vasculaires  et  périvasculaires 
et  à  des  lésions  de  cellules  nerveuses,  lésions  éterdues  dans  le  mésencéphale  (corps 
strié  et  locus  niger)  et  dans  l’encéphale  (région  prétrontale  et  motrice).  Ces  localisa¬ 
tions  peuvent  expliquer  les  troubles  mentaux  et  les  troubles  catatoniques. 

E.  F. 

Syndrome  mental  et  parkinsonisme  par  encéphalite  épidémique  chez  un 
onfant.  Constatations  histopathologiques  et  considérations  pathogéniques 

(Sindromc  mentale  e  parkinsonismo  da  oncofalite  epidemica  in  un  fanciullo.  Reporte 
istopatologico  e  consiilerazioni  patogcneticlie),  par  Angelo  Gatalano.  Giornak 
di  Psichialriç  clinica  r.  Tccnica  manicomialc ,  an  54,  fasc.  I,  1927. 

il  s’agit  d’un  enfant  qui  avait  présenté  une  perversion  du  caractère  et  de  la  con- 
’^dite  et  trois  ans  plus  tard  un  syndrome  parkinsonien.  L’examen  anatomo-pathologique 
foit  constater  de  graves  lésions  corticales  et  sous-corticales,  les  uns  anciennes  et  réac« 
iionnelles  dans  les  régions  préfrontales,  les  autres  dégénératives  dans  les  régions  fron- 
iple  et  centrale  ;  il  y  avait  des  lésions  dégénératives  des  noyaux  du  mésencéphale  et 
‘lu  cervelet,  et  aussi  de  la  moelle. 

Ces  nombreuses  lésions  des  centres  no  permettent  pas  de  disci  ter  leur  rapport  avec 
Syndrome  parkinsonien  ;  par  contre  les  lésions  préfrontales  semblent  avoir  condi¬ 
tionné  les  troubles  mentaux  F.  Deleni. 

quelques  cas  d’encéphalite  épidémique.  I.  Syndrome  psychopathique 
^  origine  corticale.  II.  Syndrome  parkinsonien  avec  crises  oculogyres  tonico- 
nJoniques  et  rétropulsion  spontanée.  III.  Syndrome  parkinsonien  avec 
ncrodéformations  (Su  alcuni  casi  di  encefalito  epidemica  :  I.  Sindrome  psieopatica 
corticale.  11,  Sindrome  parkinsoniana  con  crisi  oculogire  tonico-oloniche  e 
■’etropulsiono  spontanea.  111.  Sindrome  parkinsoniana  (.on  acrodeformazicni),  par 
■Angelo  Gaïala.no.  Ccrvcllo,  an  6,  n»  2.  1972. 

!■  Syndrome  psychopaLhi(pie  et  perversion  du  caractère  chez  un  ei  faut  de  15  ans. 
^Çises  spasmodiepics  des  extrémités  et  sensations  de  fourmillement  dans  les  mains, 
écorce  est  très  probablemeni  intéressée. 

fl.  Syndrome  parkinsonien  accompagné  de  ]iaralysie  faciale  gauche,  de  crises  ocu- 
°Byres  tonico-cloniques  vers  la  droite,  do,  chutes  spontanées  en  arrière. 

fil.  Syndrome  |)arkinsonien  postencéphalitique.  Après  deux  réaci  tisalions  de  la 
''h'ulence,  on  trouve  des  déformations  des  ([uatre  extrémités  liées  à  la  rigidité  muscu- 
h'6  extrapyramidale  et  comportant  dos  altérations  musculaires  et  osseuses  d’origine 
f’édullaire  ou  diencéphalitique.  h’.  Uei.emi. 

Syndrome  parkinsonien  mélancolique  (stupeur  mélancolique),  par  Roque 
Orlando.  lievisla  argenlina  de  Nciinilogia,  Psiquialria  et  Medecina  legal,  nn  1,00  2, 
P-  222-227,  mars-avril  1927. 

Eliez  la  malade  étudiée  par  l’auteur  les  mouvements  automatiques  et  associés  sont 
■parus;  elle  présente  des  tremblements,  delà  rigidité  musculaire  et  d’autres  signes 
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du  syndrome  parkinsonien;  il  existe  en  même  temps  un  étal  évident  de  stupeur  mélan¬ 
colique.  Diagnostic  :  syndrome  parkinsonien  mélancolique. 

Los  troubles  digestifs, le  déséquilibre  du  tonus  neuro-végétatif  expliquant  ces  troubles 
par  la  diminution  de  la  résistance  organique  aux  toxi-infections  donnent  l’indication 
de  la  pathogénie  du  syndrome  neuro-psychique  observé.  F.  Delkni. 

Abolition  du  langage  (anartlirie)  au  cours  d'une  méningo-encéphalite  (encé¬ 
phalite  épidémique  ?),par  Karl  Peihen  et  Sven  Ingval.  Acafa  medica  ycandind’ 
vica,  vol.  XLV,  n»»  5-G,  1927. 

Il  s’agit  d’une  fillette  de  8  ans  entrée  à  l’hépitalavec  des  phénomènes  d’encéphalite. 
Elle  criait  mais  pas  des  mots.  Quand,  au  bout  de  quehpies  jours,  elle  eut  repris  connais¬ 
sance,  elle  7ie  parlait  pas  da\  antago. 

Puis,  une  quinzaine  plus  tard,  elle  put  émettre  le  son  des  lettres  séparément  ;  ensuite 
elle  put  prononcer  des  syllabes,  enfin  des  mots  entiers.  Cependant  son  langage  restait 
anormal  ;  elle  gardait  la  maniéré  de  parler  dite  cérébelleuse,  en  d“com|)osant  les  mots. 
Elle  avait  par  ailleurs  présenté  de  l’incoordination  motrice. 

L’anarthrie  et  l’ataxie  dans  ce  cas  méritent  le  f|ualilicatif  de  cérébelleuses  et  sont 
attribuables  à  une  lésion  de  l’appareil  cérébelleux  ))roduile  par  l’encéphalite. 

11  semble  donc  exister  une  perte  totale  du  langage,  une  anartlirie  au  sens  rigoureux 
du  terme,  d’origine  cérébelleuse.  Thoma. 

Troubles  moteurs  postencéphalitiques,  par  Uuodsky.  Wiener  Idinische  Wochenf 
chirjl,  t.  XL,  n"  3.3,  18  août  1927. 

Certains  des  troubles  moteurs  variés  consécutifs  à  l’encéphalite  é|)idémique  sont 
des  spasmes  offrant  cette  particularité  de  disparaître  ])endant  le  sommeil.  Les  deux 
cas  de  blépharospasme  relatés  jiar  l’auteur  sont  de  cette  sorte.  'I'iioma. 

Syndrome  postencéphali tique.  Palilalie,  phénomène  linguo-maxillaire,  para¬ 
lysie  de  l’élévation  par  lésion  des  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs, 
parkinsonisme,  etc.,  par  Mariano  n.  Castiox,  Armando  E.  Camauek  et  Antonio 
liATTiio.  UevisUi  Olo-nciiro-o/ialmolnyira  y  de  Ciriiyia  Neuroloyim,  t.  1,  n”  1,  p.  29. 
juillet  1927. 

Description  détaillée  de  ce  cas  particulièrement  intéressant  par  la  multiplicité  '1® 
syndromes  (pii  se  trouvent  réunis  chez  le  sujet  (21  ans).  E.  Dei.eni. 

Ophtalmoplégie  nucléaire  complète  avec  double  stase  papillaire  au  cours  d’uno 
poussée  aiguë  d’encéphalomyélite  léthargique  de  type  hémorragique.  Dé¬ 
compression  sous-temporale,  i)ar  Ludo  'Van  Bogaeiit  (d  A.  Van  ijun  llnlid.. 
Jiiiirnal  de  Neurologie  el  de  Psyrliiairie,  an  27,  n"  7,  p.  -192,  397,  juillet  1927. 

Recherches  sur  l’état  des  fonctions  vestibuleiires  dans  les  crises  oculogyres  d» 
l’encéphalite  (10  cas),  par  .1.  IIki.s.viooutei.  et  L.  Van  Uogaeut  (li’Anvcrs).  ./oU'” 
nal  de  Neurologie  el  de  Psyeliiiilrie,  an  27,  n"  8,  p.  57'1-r)8l,  octobre  1927. 

Les  modific.ations  que  l'on  renc.ontre  dans  les  ré[)onses  du  labyrinthe  aux  différents 
modes  d’exploration,  sont  dues  à  une  lésion  de  noyaux  vcstibulaircsou  du  glnbiis  palH" 
dus.  Ces  lésions  sont  suffisantes  pour  expliquer  une  modification  dans  le  sens  hyper  oU 
hypoexcitabilité. 

Si  l’on  constate  une  modification  des  réactions  labyrinthiques  au  cours rl’une  crU® 
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Oculogyre,  il  faut  en  rochcrclior  la  cause  dans  une  hyper6raie  passagère  ou  l’exageralion 
d’une  hypèrémie  existante  siégeant  dans  le  globus  pallidus  et  dans  la  région  voi¬ 
sine.  Le  corps  strié  participe  fonctionnellement  au  mécanisme  des  crises  ociilogyres  ; 
il  leur  confère  le  caractère  tonitpie  qui  a  frappé  tous  les  observateurs.  Le  rapport  de 
cette  crise  tonique  avec  l’éiiilepsie  est  un  problème  du  plus  haut  intérêt.  Divers 
arguments  ont  déjà  été  produits,  assimilant  la  crise  oculogyre  à  un  éiiuivalent  toni¬ 
que  extrapyramidal. 

La  perturbation  vestibulaire  pendant  cette  crise  est-elle  aussi  un  équivalent  vesti- 
bulaire  épileptique.  Cela  n’est  pas  prouvé.  I.a  composante  vestibulaire  n’est  peut-être 
qu’une  perturbation  accessoire  accompagnant,  facilitant  ou  orientant  le  sens  do  l’accès 
oculogyre  ;  mais  on  ne  peut  s’empêcher  de  souligner  sa  quasi-constance  chez  ces  malades. 

E.  F. 

Crises  oculogyres  dans  l’encéphalite  épidémique  chronique  (Tonie  eye  fits  in 
ohronic  épidémie  enccphalitis),  par  August  Wimmuh  (de  Copenhague).  Acla  Psychia- 
IHca  ei  Neiirologica,  Copenhague,  vol.  I,  fasc.  2,  |i.  173-187,  1920. 

Cinq  observations  servent  à  l’auteur  à  établir  une  comparaison  entre  Thypertonie 
Oculogyre  et  la  rigidité  parkinsonienne  et  à  rechercher  si  l’atteinte  du  néostriatum  est 
''osponsable  des  crises  oculogyres.  Tuoma. 

®Pnsnies  toniques  intermittents  d’élévation  du  regard  avec  myoclonies  de 
Is  houppe  du  menton  et  ébauche  de  parkinsonisme  postencéphalitique, 
pur  II.  Callewaert.  Journal  de  Neurologie  el  de  Psychiatrie,  an  27,  n»  7,  p.  476, 
juillet  1027. 

Troubles  de  l’innervation  gastrique  dans  les  états  parkinsoniens,  par  Hess 
et  Faltisciibk.  Wiener  klinische  Wochenschrijl,  t.  XL,  n°  13,  31  mars  1927. 

Les  auteurs  ont  fait  usage  de  deux  épreuves  :  l’injection  paravertébrale  de  novocaïne 
qui  soustrait  l’estomac  à  l’influence  du  sympathique  ;  l’injection  sous-cutanée  d’atro- 
Pme  qui  paralyse  le  vague. 

Chez  les  malades  étudiés  par  les  auteurs  l’injection  paravertébale  a  laissé  la  motricité 
Sostrique  inchangée  et  a  abaissé  l’acidité  au  lieu  de  Télever.  L’atropine  ralentit  le 
péristaltisme  et  abaisse  l’acidité  gastrique.  Thoma. 

Les  dangers  de  l’alcoolisme  et  les  moyens  de  lutter  contre  ce  fléau  social, 
pur  il.  Hoger,  brochure  de  26  jiages.  Soc.  anonyme  du  Sémaphore,  Marseille,  1926, 

Let  article  réunit  et  résume  deux  conférences  faites  pour  le  grand  public.  Après 
avoir  exposé  et  décrit  les  méfaits  de  l’alcoolisme,  le  président  de  la  section  marseillaise 
bu  la  liguo  antialcoolique  insiste  sur  les  moyens  simples  et  efficaces  qu’on  aurait  pour 
•utter  contre  le  fléau  si  l’indifférence  générale  n’en  annulait  pas  la  valeur.  E.  F. 

dystrophies 

la  nature  de  la  cutis  verticis  gyrata  et  sur  sa  fréquence  dans  l’acromégalie 
(A  note  on  the  nature  of  cutis  verticis  gyrata  or  bulldog  scalp  and  cutis  striata  or 
cutis  suleata,  and  particularly  on  thoir  occurrence  in  caromegaly),  par  F.  Parkes 
'Veber.  lirilish  J.  oj  Dcrmalotogy  a.  Syphilis,  vol.  XL,  n“  1,  p.  1-11,  janvier  1928. 

L’auteur  rappelle  les  cas  de  cutis  verticis  gyrata  chez  des  acromégaliques  antérieu¬ 
rement  publiés.  On  conçoit  que  cette  forme  d’épaississement  téguinentaire  puisse  être 
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observée  avec  une  fréquence  relative  dans  des  maladies  à  excès  de  croissance  plus 
ou  moins  élective  (acromégalie,  maladie  de  Itecklinghausen).  Tiioma. 

Observations  sur  un  cas  d’acromégalie,  par  Domcnico  Liotta.  liiforma  meilica, 
an  43,  n"  40,  p.  042,  3  octobre  1928  (5  figures). 

Cas  morpbologi(piemcnt  très  accusé  chez  une  femme  île  53  ans.  I.e  début  daterait 
de  l’ablation  utéro-anncxiellc  subie  à  l’ûge  de  35  ans. 

L’auteur  a  fait  des  rcchcrcbcs  diverses  d’où  il  résulte  ipic  chez  la  malade  l’équilibre 
endocrinien  se  trouve  très  modifié.  Si  l’on  ne  peut  parler  d’hyperthyroïdie  (pas  d’aug¬ 
mentation  de  volume  de  la  glande,  métabolisme  basal  normal),  il  y  a  byperfonction- 
nemont  des  surrénales  et  un  état  de  syrnpatbicotoiue.  F.  Dkleni. 

Schisis  de  l’arc  antérieur  de  la  première  vertèbre  dans  un  cas  d’acromégalie, 

par  Quirico  CAUANno.  Diario  radioloyicn,  an  6,  n»  3,  p.  84,  mai-juin  1927. 

L’anomalie  de  l’atlas  fut  découverte  accidentellement  à  l’occasion  de  l’explora» 
tion  radiologique  des  sinus  postérieurs  d’une  acromégalc.  Sur  la  radiographie  en  pro¬ 
jection  axiale,  les  deux  moitiés  de  l’arc  postérieur  de  l’atlas  paraissent  nettement  sé» 
parées  par  un  intervalle.  L’auteur  insiste  sur  l’extrème  rareté  des  spina-bifida  haut 
situés.  Dans  son  cas  aucun  signe  extérieur,  aucune  gène  ne  pouvaient  attirer  l’atten¬ 
tion  sur  une  particularité  que  seule  la  radiologie  révéla.  F.  Deleni. 

Contribution  à  l’étude  de  l’acrocéphalosyndactylie,  par  A.  Homagna  Manoia. 

Hiuisla  di  Anirupolouia,  vol.  XXVI 11,  1927. 

Voisin,  Apert,  ont  décrit  les  premiers  cas  de  cette  dystrophie  singulière  qui  associe 
la  syndactylie  aux  anomalies  crarito-faciales.  L’auteur  passe  en  revue  les  cas  publiés 
ajirès  eux  et  fait  une  étude  très  détaillée  d’un  sujet  de  13  ans  représentant  un  cas  ty¬ 
pique  du  syndrome.  Cette  étude  lui  fournit  les  éléments  d’une  intéressante  discussion 
étiopathogénique  (figures  et  [danches).  P’.  Deleni. 

Les  troubles  oculaires  dans  l'oxycéphalie,  par  .Jean  Cayotte. 

Thèse  de  Mancij,  1927. 

L’auteur,  après  avoir  exposé  vingt-quatre  observations  détaillées  d’oxycéphalié, 
montre  tout  d’abord,  en  ,sc  fondant  sur  un  certain  nombre  de  radiographies,  que  le 
phénomène  essentiel  de  cette  malformation  est  une  lordose  basilaire  (licrtolotti)  ou, 
si  l’on  veut,  un  enfoncement  du  plancher  moyen  de  la  base  du  crùnc,  entraînant  un 
aplatissement  des  cavités  du  massif  facial.  C’est  tout  l’oppo.sédela  dysostose  cranio- 
faciale  héréditaire  de  Crouzon,  où  la  lésion  osseuse  majeure  est  une  cyphose  de  la 
base. 

L’auteur  liasse  ensuite  en  revue  les  troubles  oeiilaires  inliniment  variés  que  l’on 
peut  observer  au  cours  de  cette  affection,  et  dont  les  deux  plus  importants  sont  :  1»  Due 
diminution  de  la  vision,  pouvant  aller  jusqu’à  l’amaurose  complète,  par  névrite  optique 
et  atrophie  papillaire  consécutive  ;  2»  une  cxophtalmie  presque  constante.  Accessoi¬ 
rement  on  peut  observer  du  strabisme,  du  nystagmus,  etc.  Four  expliquer  la  produc¬ 
tion  de  ces  troubles,  l’auteur  n’admet  pas  le  mécanisme  admis  par  les  classiques, 
qui  accordent  le  rôle  essentiel  à  la  synostose  prématurée  de  certaines  sutures  de  la 
voûte,  entraînant,  en  môme  temps  que  l’enfoncement  basilaire,  une  hypertension  intra¬ 
crânienne,  cause  de  l’atrophie  optique.  En  réalité,  le  ri'de  princiiial  dans  la  production  de 
ces  troubles  revi'-nt  à  rélongation  du  nerf  optique.  Le  strabisme  est  dû,  non  pas  à 
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*  ®'^blyopie  mais,  suivant  les  cas,  à  une  compression  directe  du  III,  du  IV  ou  du  VI, 
*<1  au  raccourcissement  de  la  cavité  orbitaire,  qui  détend  les  muscles  de  l’œil.  Le  nys 
^•sgmus  est  d’origine  oculaire,  soit  par  amblyopie,  soit  par  strabisme. 

S.  DE  SÈZE. 


^.échange  du  calcium  et  les  extraits  par athsrroïdiens  dans  rm  cas  d’ostéoma¬ 
lacie  (Il  ricambio  del  calcio  e  gli  estratti  paratiroidei  in  un  caso  di  ostromalacia), 
par  Vincenzo  Romano  PEnnETTi.  Eiforma  medica,  an  43,  n»  45,  p.  1062,  7  novem¬ 
bre  1927. 

Revue  générale  sur  l’ostéomalacie,  suivie  d’une  observation  concernant  une  multi¬ 
pare  chez  qui  la  maladie  a  débuté  7  ans  après  la  dernière  grossesse.  Un  mois  de  trai- 
^anient  parathyroïdien  eut  pour  effet  d’améliorer  le  métabolisme  calcique  en  même 
*anips  que  s’opérait  une  transformation  clinique  remarquable  (sentiment  général  d’eu- 
Phorie,  disparition  des  douleurs  osseuses,  reprise  presque  normale  do  la  marche).  L’etfl- 
®acité  des  préparations  thyroïdiennes,  obtenues  i)ar  la  méthode  d’extraction  de 
Collipj  paraît  ù  l’auteur  devoir  retenir  l’attention.  P’.  Ueleni. 


Rysostose  cléido-cranienne  avec  coxa  vara  et  troubles  du  méteibolisme,  par 
Knud  II.  KnADDE  et  Yens  Foged  (de  Copcnliague).  J.  of.  nervous  and  mental 
^isease,  vol.  XM,  n»  1,  janvier  1925. 

^  Cas  typique  de  dysostose  cléido-cranienno  avec  doux  complications,  l’une  rare, 
®utre  non  encore  signalée. 

La  double  difformité  coxale  était  très  nette  chez  le  malade  ;  elle  a  été  signalée  par 
et  moins  explicitement  par  d’autres  auteurs. 

L  augmentation  du  métabolisme  basal  n’a  pas  de  valeur  étiologique  ;  il  s’agit  d’un 
secondaire  ou  parallèle  et  conditionné  par  la  raison  même  qui  a  provoqué  l’ano- 
"lalie  physique. 

Les  complications  observées  ici  et  d’autres  mentionnées  dans  certaines  observations 
Prouvent  que  la  malformation  n’est  pas  localisée  au  crâne  et  aux  clavicules  mais 
s’agit  d’une  dystrophie  générale,  bien  que  le  nom  de  dysostose  cléido-cra- 
'*'enne  mérite  d’être  conservé.  Tiioma. 


Côtes 


cervicales.  Obseirvations  cliniques  et  classifications,  par  Staffieri  DA^ 


(Resario  di  Santa  Fé).  Polinlinico,  sez.  pral.,  an  24,  n»  23,  p.  811,  6  juin  1927. 

^P*'ôs  avoir  rappcié  les  causes  sym])tomatiques  qui  font  rechercher  l’anomalie, 
Cuteur  reproduit  les  classifications  tpii  ont  été  données  des  côtes  cervicales.  Aux 
'Reations  de  base  anatomique  il  préfère  un  classement  h  base  symptomatologique, 
suivant  cet  ordre  qu’il  range  les  cas  observés  par  lui-même  et  dont  il  donne 
•’adiographiques. 

*•0111  :  1“  la  forme  asymptomatique  des  côtes  cervicales  ;  2»  la  forme  à  symp- 

oq  **®*’'’eux  exclusifs  ou  prédominants  ;  3“  le  type  dans  lequel  la  tuméfaction,  uni 
b  bilatérale,  est  le  symptôme  qui  relient  le  plus  l’attention  ;  4°  les  cas  ù  prédo- 
bce  de  symptômes  vasculaires.  F.  Dei.eni. 

bots  congénitaux  associés  à  dos  malformations  complexes,  par  Georges 
II UC.  Soc.  de  Pédiatrie,  5  juillet  1927. 

^•■ésentalion  de  trois  entants  intéressants  par  un  syndrome  spécial  :  double  paralysie 


faciale  avec  fixilô  (les  globes  oculaires  et  des  pupilles,  retrait  considérable  de  la  mâ¬ 
choire  inf(';rieure  et  jiieds  bots  doubles.  Dans  deux  cas  on  trouve  à  l’origine  un  trauma¬ 
tisme  obstétrical,  mais  dans  le  d®  raccoucliement  fut  normal.  La  syphilis  n’a  pu  être 
incriminée.  Iv  P'. 

Myopathie  de  l’adulte  avec  pseudo-hypertrophie  des  petits  muscles  des  extré¬ 
mités,  par  (loorges  Gu  illain  et  Noël  l’ÉRüN.  i'am- médita/,  an  17,  n»  iO,  p.  239, 

l®’’  octobre  1927. 

i'ous  les  sujets,  enfants  ou  adultes,  atteints  de  paralysie  pseudo-hypertrophique, 
présentent  un  asjjec.t  morphologique  comparable.  La  participation  des  petits  muscles 
des  extrémités  est  très  rare,  tardive,  et  n'(';voluc  guère  (pie  dans  le  sens  atrophique. 

La  particularité  du  cas  actuel  do  myo|iathio  sont  les  modifhmtions  do  volume  des 
muscles  de  la  main  et  du  pied  ;  certains  groupes  musculaires  sont  pseudo-hyiiertrophiès. 

Au  sujet  de,  cette  observation  les  auteurs  insistent  sur  la  topographie  des  troubles 
musculaires,  la  concordance  entre  l’examen  clinique  et  l’examen  électrique,  le  début 
tardif  des  accidents. 

L’atrophie  musculaire  i)ar  elle-rm'mc  n’a  aucun  caractère  spéxual,  la  i)seudohyper- 
rophie  des  muscles  du  mollet  existe  telle  que  Uucheune  l’a  signalée  dans  son  mémoire 
original.  Mais  on  peut  considérer  comme  exceptionnelle  la  pseudo-hypertrophie  deS 
petits  muscles  de  la  main  ;  on  retrouve  là  les  caractères  de  la  paralysie  myosclérosique 
de  Duchenrie  :  augmentation  de  lolurne,  modification  de  la  consistance,  diminution 
paradoxale  de  la  force  musculaire  malgré  l’hy[)ertrophie,  existence  des  troubles  vaso¬ 
moteurs  si  fréquents  dans  les  myopathies. 

L’examen  électri(pie  est  venu  confirmer  l’existence  de  la  pseudo-hypertrophie  doS 
muscles  du  la  main  et  dans  ces  muscles  ont  été  mis  en  évidence  deux  ordres  do  libres  ; 
les  unes,  relativement  normales,  ont  une  chronaxie  à  peine  augmentée;  au  contrairOi 
les  fibres  frappéies  do  pseudo-hypertrophie  ont  une  chronaxie  très  augmentée  et  pr^' 
sentent  la  réaction  myot()ni(pie. 

Il  faut  noter  enlin  le  début  tardif  de  cette  myu[)athie  qui,  chc/  le  malade,  âgé  actuel¬ 
lement  de  trente-sept  ans,  paraît  s’ètre  développée  seulement  il  y  a  peu  d’années  : 
dos  certificats  militaires  datant  de  trois  à  quatre  ans  n’en  font  nullement  mention. 

Los  faits  d(!  myopathie  acquise  do  l’adulte  sont  loin  d’être  excoi)tionnols.  Il  est 
mémo  prus(pi(!  plus  fré(piont  de  c()nstat(!r  des  myopathies  non  familiales  existant  cheî 
un  seul  individu  d’une  famille  (pic  dos  myo|iathios  familiales.  Sans  doute,  les  myopa¬ 
thies  non  familiales  des  adultes  se  présentent  le  plus  souvent  suivant  le  type  atrophique, 
mais  elles  peuvent  avoir  aussi  le  type,  pse,udo-liyportrophi(|ue. 

Parmi  ces  fornuis  pseudo-hypertropliiipies  il  convient  de  distinguer  un  type  distal 
rare. 


Myopathie  de  type  un  peu  anormal,  par  J.  liAUDina  et  A.  .JossnnANO.  SocUlé  h®" 
liiinalK  (le  M(‘<lcrinr  el  des  Sciences  mMicak’s  de  f.ijon,  19  juin  1927. 

Ces  auteurs  jirésentent  une  malade  du  service  du  professeur  liard  atteinte  d’un® 
myopathie,  dont  certains  caractères  sont  un  peu  particuliers  ;  localisation  presqU® 
strictement  unilatérale  de  la  myopathie  (côté  droit)  et  progression  ascendante  attei¬ 
gnant  d’abord  la  ra(dne  du  membre  inférieur,  puis  celle  du  membre  supérieur.  LOS 
auteurs  ont  hésité  avant  de  poser  le  diagnostic  de  myopathie  en  raison  de  cotte  loca¬ 
lisation.  On  pourrait  se  demander  s’il  no  s’agissait  pas  de  lésions  médullaires.  M.  Dard 
rappelle  un  article  rficent  du  professeur  Guillain  sur  certains  cas  d’hémiplégie  spinal® 
ascendante  anormale  oi'i  se  trouvent  des  observations  absolument  semblables  comBl® 
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lésions  musculaires.  Si  les  malades  de  M.  Guillain  présentaient  des  signes  pyramidaux, 
cette  malade  présente  aussi  un  certain  trouble  puisque  le  phénomène  des  orteils  n’existe 
en  flexion  ni  en  extension.  La  répartition  des  lésions  est  très  polymorphe  dans  les 
•Myopathies.  J.  Dechaume. 

■^^yotrophie  pseudo-hypertrophique  chez  un  garçon  de  11  ans,  par  Gii.lot, 
Sarhoux  et  Buiie.  Soc.  de  Méd.  d’Alger  in  Algérie  médicale,  novembre  1927,  p.  707. 

Aspect  classique.  Premiers  troubles  de  la  marche  apparus  à  l’âge  de  19  mois.  Evo¬ 
lution  lentement  progressive.  Pas  de  caractère  familial,  hérédité  négative. 

A.  POROT. 


"^rois  cas  d’amyotrophie  Charcot-Marie  (Three  cases  of  amyotrophie  Charcot- 
^ucie),  par  B.-H.  Arendrup.  Acla  Psychialrica  el  N eurologica,  Copenhague,  vol.  11, 
tac.  3-4^  p_  195-200,  décembre  1927. 


Les  observations  concernent  un  homme  de  50  ans,  sa  sœur  cadette  et  un  neveu. 
Las  cas  sont  typiques  sauf  en  ce  que  deux  d’entre  eux  comportent  un  position  du  pied 
a'*  Valgo-planus  prononcé  au  lieu  du  varus  équin  habituel  que  présente  aussi  le  troi¬ 
sième  malade. 


Llans  ses  commentaires  sur  l’affection  l’auteur  fait  remarquer  la  discordance  entre 
*as  lésions  médullaires  et  nerveuses  et  la  symptomatologie  atrophique  de  distribution 
étrange  et  non  accompagnée  de  troubles  de  la  sensibilité.  Le  système  sympathique 
•^ait  être  intéressé  ;  l’atrophie  du  tissu  sous-cutané  et  l’apparence  fréquente  de  troubles 
a’fculatoires  confirment  cotte  opinion.  Thoma. 


Atrophie  musculaire  progressive  chez  une  fillette,  par  L.  Babonneix,  Lamy 
et  A.  WiDiEZ.  Soc.  de  Pédiatrie,  21  juin  1927. 

Gillette  de  13  ans,  atteinte,  depuis  déjà  2  ans,  d’une  amyotrophie  ayant  débuté  sans 
''•'6,  lentement,  par  les  membres  inférieurs.  Actuellement,  atrophie  globale  des 
•Membres  intérieurs,  prédominant  sur  le  groupe  antéro-externo  ;  atrophie  des  membres 
supérieurs  à  type  Aran-Duchenne  ;  rien  à  la  face  ni  au  tronc.  Les  réflexes  tendineux  ne 
^^••tpas  tous  (lirninués.  Il  n’y  a  pas  de  contractions  librillaires.  Se  fondant  sur  le  dél)ul. 
®Mt  et  progressif,  la  démarche  de  canard,  l’absence  de  gros  troubles  des  réactions  élec- 
•••lUcs  comme  de  contractions  tibrillaires,  les  auteurs  concluent  à  une  myopathie. 


Lu  progeria  (nanisme  sénile  de  Variot),  ses  variétés  cliniques,  par  E.  Apf.rt  et 
Pierre  Houin.  Presse  médicale,  n"  28.  p.  433,  G  avril  1927. 

J  '^Ux  observations  initiales  do  Ilastings  Gilford,  de  Variot  et  Pironneau,  de  Rand, 
®  auteurs  ajoutent  un  cas  nouveau  d’un  caractère  d’étrangeté  cependant  moins  saillant, 
s  agit  d’un  enfant  de  1 3  ans,  ayant  la  taille  d’un  enfant  de  7  ans  et  qui  présente 
s  sa  morphologie  générale,  dans  son  squelette,  dans  sa  dentition  et  sur  sa  peau, 
particularités  à  remarquer. 

^  Quand  l’enfant  fut  examiné  pour  la  première  fois,  son  nanisme  et  son  air  vieillot 
^••titiaient  au  sujet  autrefois  jirésonté  par  Variot. 


Mais 

•lante, 


quand  le  petit  malade  eut  retiré  sa  coiffure,  découvrant  une  chevelure  abon- 
quand  il  fut  déshabillé  et  qu’on  put  voir  que  la  couche  adipeuse  sous-cutanée 
••'  pas  complètement  disparue,  quand  le  raccourcissement  symétrique  énorme  des 
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doux  liuiuérus  fut  constaté,  on  pensa  renoncer  h  ce  diagnostic  ;  mais  ensuite,  en  obser¬ 
vant  par  ia  raiiiographie  que  ie  racourcissement  iiumérai  n’était  pas  une  conformation 
congénitaie,  mais  le  résultat  de  deux  fractures,  en  relevant  sur  les  radiographies  un 
grand  nombre  de  particularités  qui  se  trouv-ent  au  moins  ébauchées  dans  les  cas  de 
Gilford  et  do  Variot,  il  fallut  revenir  au  diagnostic  de  progeria. 

La  naine  de  Hand  avait  une  belle  chevelure  noire.  La  présence  d’une  chevelure  n’est 
donc  pas  contradictoire  avec  le  diagnostic  de  progeria.  Il  en  est  de  même  de  la  jier- 
sistanec  d’un  certain  reliquat  de  graisse  sous-cutanée,  puisque  cette  mCnie  enfant  avait 
un  poids  correspondant  à  sa  taille. 

Si  jiar  la  jiersistancc  de  la  chevelure  et  il’unc  certaine  (piantité  de  tissu  graisseux,  le 
cas  actuel  ne  réalise  pas  au  complet  les  symptômes  les  plus  a|)parcnts  <lc  la  progeria, 
d’autre  jiart  certains  signes  qu’il  faut  rechercher  sont  chez  lui  plus  accentués  que  dans 
tous  les  cas  publiés  jusqu’ici.  S’il  y  a  chez  la  plupart  de  ceux-ci  des  lacunes  dans  la 
calotte  crânienne,  chez  aucun  il  n’y  a  l’énorme  lacune  postérieure  que  montre  ici 
la  radiographie. 

L’état  discoïde  des  dernières  |)halanges  de  certains  doigts  existe  dans  la  jilupart  des 
cas  antérieurs.  Il  est  très  marqué  chez  le  mabulc,  et  les  ongles  par  suite  sont  très  courts, 
deux  fois  i>his  larges  que  longs. 

Los  altérations  <lo  la  peau,  toujours  existantes,  neconsistent  on  général  (pr’on  un  état 
parcheminé,  ridé,  flétri,  pigmenté,  pseudosclérodermique.  Dans  le  cqs  d’Aport  et  Hobin, 
il  y  a  eu  piadifération  \  crruqucuse  avec  infiltration  calcaire  assez  prononcée  pour  se  tra- 
iluiro  jiar  dos  lignes  sombres  au  potirtour  des  i)artics  molles  dans  la  radiograi)hie. 

11  existe  encore  dns  altérations  remarquables  du  squelette  des  membres.  I.es  têtes 
fémorales  sont  très  déformées,  ramassées  on  une  masse  épaisse  dans  laquelle  le  col  ana¬ 
tomique  ne  se  distingue  plus.  Pareille  disposition  n’a  pas  encore  été  signalée.  Toute¬ 
fois,  dans  le  cas  de  Rand,  il  y  avait  une  déformation  des  hanches  toiles  que  le  diag¬ 
nostic  do  luxation  congénitale  double  de  la  hanche  avait  été  porté. 

Enfin  la  double  fracture  do  l’humérus,  symétritpio  et  viciousornont  consolidée,  ne 
paraît  pas  i)uremcnt  accidentelle.  Une  telle  symétrie  témoigne  d’une  fragilité  particu¬ 
lière  de  l’os.  10.  i'’. 

L'infantilisme  inhmdibulo-hypophysaire  dans  ses  relations  avec  les  trauma¬ 
tismes  du  crâne,  par  Knud  11.  KnAnni;.  Ite.visla  rnedica  de  Ilarcclona,  février  1926. 

(ibservations  de  deux  cas  il’infantisme  dit  crytogénique,  en  réalité  d’origine  in- 
fundibulo-hypophy.saire.  Dans  les  deux  cas  une  fracture  do  la  base  du  crôno  a  déter¬ 
miné  l’arrêt  de  dévelopiiement,  mais  le  second  cas  est  particuliérement  démonslratiJ 
en  ce  que  l’enfant  a  cessé  de  grandir  immédiatement  après  lu  guérison  de  la  fracture, 
cl  parce  que  la  radiograjihie  de  la  selle  turcique  montre  son  entrée  considérablement 
réiréeie.  P'.  Dulkni. 


Un  cas  d'infantilisme  hypophysaire,  par  Gaussaiih  et  .\nr:i..  SocUlé  de  Médecin^ 
de  Nnnnj,  20  juillet  1927. 

II  s’agit  tl’un  sujet  <le  ;!2  ans  qui  donne  l’impression  d’un  jeune  homme  de  1 7  à  18  ans. 
Dutre  cette  juvénilité  persistante,  il  présente  une  hypoplasie  génitale  caractérisée  par 
des  testicules  petits,  une  verge  minuscule,  l’absence  presque  complète  des  carac¬ 
tères  sexuels  secondaires,  l•'onctionnellcmcnt,  anai)hrodisie.  Psychisme  normal,  voire 
même  intclligenc.e  remarquable. 

G’est  un  cas  d'infantilisme  dont  les  auteurs  discutent  le  classement  dans  l’une  ou 
l’aulrc  des  catégories  connues  il’infantilisme. 
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Or,  l’an  dernier,  l’apparition  de  troubles  visuels,  avec  hémianopsie  bitemporale  et 
début  d’atrophie  de  la  papille,  fit  la  preuve  de  l’origine  hypophysaire  de  cet  infanti¬ 
lisme  ;  la  radiograpliie  du  crâne,  qui  montra  un  élargissement  très  marqué  de  la  selle 
turcique,  la  recherclie  des  tests  biologiques,  qui  révéla,  notamment  par  l’élévation 
considérable  du  seuil  des  hydrates  de  carbone,  une  insuffisance  hypophysaire  nette, 
confirmèrent  ce  diagnostic  étiologique. 

Au  point  de  vue  thérapeutique  il  faut  noter  les  effets  très  favorables  de  la  radiothé¬ 
rapie  pénétrante  sur  les  signes  de  compression  chiasmatique.  E,  F. 


®û^sutisme  avec  hjrpernéphrome,  par  I.).  Gibils  Aouinnii  (de  Buenos-Aires).  Soc. 
de  Pédiatrie,  21  juin  l'..27 

i^as  d’une  fillette  de  28  mois  présentant  tous  les  symptâmes  de  Vhir.iiilisnie  décrit 
par  M.  Apert.  Les  poils  étaient  particulièrement  abondants  au  niveau  ilu  dos,  ilii 
i'horax  et  des  membres  ;  les  reliefs  musculaires  étaient  très  accusés  et  l’enfant  pré- 
acntait  un  clitoris  d’aspect  pénien.  Au  bout  d’un  an,  l’enfant  fut  emportée  par  \ine 
Jüberculose  généralisée.  L’autopsie  révéla,  outre  les  lésions  tuberculeuses  généralisées, 
Ofistenec  d’un  hypernéphrome.  Une  opération,  pratiquée  en  temps  opportun,  eût 
peut-être  modifié  la  situation.  E.  F. 


Hirsutisme  chez  un  garçon  de  12  ans,  par  Esciiiiach  ((ic  Bourges).  Soc.  de 
Pédiatrie,  21  juin  1927. 

Observation  d’un  garçon  qui,  à  8  ans,  avait  do  la  moustache,  â  9  ans  de  la  barbe, 
'lui  â  l’ùgc  de  12  ans  présentait  un  système  pileux  extrêmement  développé.  Son 
Peids  était  alors  de  58  kilos.  Cet  hirsutisme  était  attribuable  â  une  tumeur  d’origine 

surrénale. 

M- Apkht  considère  ces  deux  observations  comme  tyi)iques  ;  il  estime  que  de  tels 
'Us  relèvent  de  la  chirurgie  qui  a  donné  parfois  de  beaux  succès.  E.  F. 

Contribution  à  l'étude  de  la  gynécomastie  chez  l'homme,  par  Andrea  M.vnai. 
Puliclinico,  sez.  prai.,  an  21,  n»  22,  p.  784,  30  mai  1927. 

OynécomasLic  double  chez  un  homme  <lc  50  ans  atteint  de  cirrhose  <lu  foie.  L’hyper- 
ne  mammaire  ne  dépend  pas  ici  de  la  maladie  dominante  (cirrhose),  mais  de 
Phic  testiculaire  déterminée  par  la  cause  même  de  la  cirrhose,  à  savoir  l’al- 
'^«olisrne.  ,, 


^^adie  de  Recklinghausen  à  éléments  anormalement  nombreux  et  confluents 
présentation  du  malade),  par  Pic,  P.  Bavault  et  Ghai.x.  Société  médicale  des 
'‘^pilaux  de  Lijon,  18  janvier  1927. 


tous^^  présentent  un  cas  tout  â  fait  typique  de  maladie  de  Hecklinghausen  avec 

des  ‘^'dinents  liu  diagnostic.  Les  auteurs  font  seulement  remarquer  l’abondance 
jus  **”'®'*'^*  présentant  tous  les  tyjies  (pédiculés,  sessiles,  etc.)  et  leur  foisonnement 
ulievelu  (la  tumeur  royale  siège  près  du  poignet  au  niveau  d’une 
ne  fracture  du  cubitus),  la  coexistence  avec  un  syndrome  acromégalique  léger, 
tgjjt  Q  n®*-  du  type  que  Pierre  Marie  a  bien  étudié  chez  les  personnes  qui  présen- 

ne  *  **^'*''  nvant  la  soudure,  des  cartilages  ;  dans  ce  cas,  les  os  s’allongent 

s  élargissent  |ias  comme  lorsque  le  syndrome  apparaît  tardivement. 
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I-a  coexistence  des  troubles  endocriniens  et  de  la  maladie  de  Recklinghausen  est 
bien  connue,  mais  les  rapports  de  cause  à  effet  ne  sont  pas  élucidés. 

.1.  Dbchaume. 

Deux  cas  de  maladie  de  Recklinghausen  héréditaire  par  !..  Guinon.  Société 
de  Pédiatrie,  17  mai  1927. 

l’résentation  de  3  enfants  dont  l’aîné  est  sain  et  dont  les  deux  autres,  âf^és  de8  et  bans, 
ont  (les  traces  nombreuses  de  maladie  de  Recklin{,diauseu  au  début.  Ces  enfants  sont 
nés  d’un  père  atteint  de  la  même  maladie. 

I.e  père  présente  une  hypertrophie  musculaire  de  la  réf'ion  atloïdienne  et  de  la  nnqn® 
qui  semble  être  un  début  do  contracture.  L’un  des  enfants,  au  cours  d’une  rougeole,  a 
également  [(résenté,  sans  raison,  une  contracture  de  la  jambe  et  du  pied. 

L’hérédité  de  cos  cas  jmraît  attribuatilo  à  une  double  hérédité  spécifique  provenant 
des  grands-parents.  E.  F. 


Neuro-fibromatose  palpébro-orbitaire,]iar  Tiîiihien,  Mawas  et  P.  Veil.  XIP  Con¬ 
grès  national  de  la  Société  française  d'Ophlalniologie,  Paris,  9-12  mai  1927. 

Deux  fillettes  de  12  ans  présentent  l’une  et  l’autre  une  tumeur  de  la  paupière  ce- 
couvrant  l’œil,  lui-même  abaissé,  et  une  pigmentation  disséminée  sur  toute  la  pee'l 
du  cor[(s,  CO  (pii  pemet  do  rattacher  l’affection  aune  forme  fruste  de  maladie  de 
Recklinghausen.  Sur  la  tumeur,  ni  les  rayons  Jfl,  ni  le  radium  n’ont  on  (i’action.  Pouf 
remettre  la  païqiière  on  place  il  faut  procéder  par  voie  conjonctivaloù  des  exérèses 
limitées  et  craindre  d’ailleurs  des  hémorragies  en  napjie.  E.  F. 

Un  nouveau  cas  de  forme  fruste  de  maladie  de  Recklinghausen, à  manifesta' 
tion  palpébro-orbitaire,  par  Pros|)or  Veil.  Société  d'OpItlalmologie  de  Paris, 
18  octobre  1927. 

La  miette,  âgée  de  1(1  ans,  a  la  paupière  supérieure  gaucho  hypertrophiée,  une  pi?' 
montation  cutanée  diffuse  et,  an  niveau  de  la  fonte  vulvaire,  une  hypertrophie  de  1® 
grande  lèvre  gauctie.  Pas  de  tumeurs  cutanées,  ni  de  tumeurs  le  long  des  nerfs  péripbè' 
riipios.  Un  peu  d’arriération  mentale.  Il  s’agit  là  d’une  forme  incomplète  de  maladie 
de  Recidingbansen,  ipii  pourra  nltérieurornent  se  compléter.  Il  existe  tous  les  interm^' 
(liaircs  entre  les  formes  monosymptomati(|ues  et  le  syndrome  complot.  E.  F. 

Sur  la  neurofibromatose  multiple  (Ueber  multiple  Neurofibromatose,  MorbuTÏ^ 
klinghausen),  par  Gustaf  Uiini.uND.  Acta  Psijchiairica  et  Ncurologica,  Gope®' 
bague,  vol.  1,  fasc.  2,  p.  H4-172,  1920. 

Tumeur  isolée  pseudo-phlegmoneuse  congénitale  réalisant  histologiquenae®* 
les  caractères  de  la  maladie  de  Recklinghausen,  par  Lom  AT-.lAcon,  LEORAïf 
et  CiVAT-rrî.  Huit,  de  la  Soc,  fr.  de  Dermatologie  et  de  Sijph.,  n"  9,  p.  834,  10  dé¬ 
cembre  1927. 

Il  s’agit  d’un  nouveau-né  qui  présentait,  au  niveau  delà  crête  iliaque  gauche,  u"® 
tumeur  (pii  fut  prise  successivement  pour  un  naevus,  un  phlegmon,  un  sarcome.  O’’’ 
l’examen  histologique  montra  une  abondance  de  tissu  fibreux,  de  lésions  à  point  de 
départ  dans  les  rameaux  nerveux,  du  type  des  tumeurs  de  la  maladie  do  Recklinghause® 
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D’ailleurs  on  note  chez  ce  bébé,  à  la  cuisse  droite,  un  nævus,  café  au  lait,  de  la  larj'eur 
'l’une  pièce  de  2  francs.  Il  s’agit  donc  d’un  cas  exceptionnel  de  tumeur  congénitale  du 
type  inflammatoire  et  peut-être  d’évolution  maligne,  appartenant  à  une  forme  fruste 
maladie  de  Recklinghausen.  E.  E. 


Nèvrome  plexiforme  de  la  région  occipitale,  par  .1.  Delarue  et  Baili.is. 

Sijciélé  anatomique,  2  juin  1927. 

Observation  concernant  un  jeune  garçon  hérédo-syphilitique  qui  présentait  un  né- 
''rome  plexiforme  de  la  région  occipitale.  L’examen  histologique  de  la  tumeur  extirpée 
Ulontra  une  surabondance  de  tissu  fibreux. 

Les  auteurs  se  demandent  s’il  ne  s’agit  pas  d’une  forme  localisée  de  neurofibromatose 
posent,  une  fois  de  plus,  la  question  de  l’origine  hérédo-sypliilitique  de  la  maladie 
'lé  Recklinghausen.  E.  IL 

A-dipose  douloureuse,  (lar  L.  Iîabonneix,  E.  Azérad  et  Wodiez.  Gazelle  des 
flôpitanx,  an  100,  n“  (il,  p.  1057,  10  août  1927. 

Las  atypique  intéressant  par  la  discussion  du  diagnostic  et  par  l’interprétation  de  sa 
Pathogénic.  E.  F. 


Rbux  cas  de  syndrome  de  Raynaud  appeirus  à  la  suite  de  congestion  pulmonaire 
Sfippale,  par  P.  Isaac-Georges.  Bni/efins  el  Mémoires  de  la  Société  médicale  des 
^iàpiiaux  de  Paris,  an  4.3,  n»  30,  p.  1423,  28  octobre  1927. 

D’après  M.  Grenet  on  trouve  souvent,  à  l’origine  do  la  maladiede  Raynaud,  une  in¬ 
fection  aiguë  nu  chronique  ;  la  maladie  infectieuse  agirait  en  produisant  une  artérite 
eu  du  moins  une  artérioiite.  Les  doux  nouvciles  observations  d’Isaac-Georges  sont 
eonfirmalivos  do  cette  manière  de  voir.  La  coininiience  y  est  frappante  entre  le  début 
syndrome  do  Raynaud  et  un  ôpisoile  grippal.  Il  soml)le  difficile  de  ne  pas  admettre 
existence  d’un  rapport  do  causalité  entre  les  deux  états  pathologiques, 

E.  F. 

Gangrène  asymétrique  des  extrémités  développées  dans  le  cours  d’une  ma¬ 
ladie  infectieuse  aiguë  et  évoluant  à  la  façon  d’une  complication  passagère, 

Pee  G.  LioN.  Hullelins  el  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris, 
an  43,  n-  31,  p.  1451,  4  novembre  1927. 

e  agit  d’une  malade  de  (18  ans,  qui,  en  ]deine  période  d’état  d’une  broncho-pneu- 
nionie  pseudo-lombaire,  a  été  prise,  avec  une  liriisquerie  toute  particulière,  de  gangrène 
eymétrique  des  extrémités.  Aucun  passé  pathologique,  aucune  menace  antérieure  d’une 
etion  similaire,  jamais  cette  sensilnlité  au  froid,  cote  tendance  an  jdoigt  mort  si  sou- 
yeat  signalée  dans  la  maladie  do  Raynaud.  C’était  une  gangrène  de  première  invasion 
allée  brusquement,  ia  maladie  n’a  pas  évolué  moins  rapidement  et  se  terminant 
et  la  guérison,  la  gangrène  symétrique  des  extrémités  s’est  présentée  ici  comme  une 
hifestation  passagère,  complication  de  la  maladie  infectieuse  initiale  se  distinguant 
J  ®hient  do  la  maladie  de  Maurice  Raynaud  typique  dontjelle  n’a  présenté  ni  les 
sues  phases  i)rémonitoires  de  syncope  et  d’asphyxie  locale,  ni  la  marche  lentement 


E.  F. 
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Onychogryphose  héréditaire  congénitale,  alopécie  totale  et  schizophrénie,  par 
Max  Schmidt.  Acta  Psychialrica  et  Neurologica,  Copenhague,  vol.  II,  fasc.  3-4, 
p.  317-344,  décembre  1927. 

Ce  travail  concerne  deux  sœurs  présentant  une  construction  corporelle  particulière 
avec  onychogryphose  de  tous  les  ongles  et  une  alopécie  généralisée.  Onychogryphose 
et  alopécie  ont  le  caractère  héréditaire.  Les  deux  sœurs  sont  devenues  schizophréni- 
ipies.  Le  fait  particulier  est  le  parallélisme  qui  put  être  observé  entre  les  oscillations 
de  la  gravité  des  troubles  psychiques  et  celles  de  la  gravité  des  troubles  trophiques! 

Tiioma. 
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Nous  avons  pu  récemment,  grâce  à  l’obligeance  du  D>'  Hamelin  (d’Ap-' 
Poigny) 

,  que  nous  sommes  heureux  de  remercier  ici,  examiner  4  membres 
une  même  famille,  tous  quatre  atteints  de  troubles  cérébelleux.  L’bis- 
oire  de  cette  famille  fut  reconstituée  assez  facilement,  parce  que  certains 
®  ses  membres  (âgés  de  70  et  72  ans)  sont  encore  vivants.  Ce  sont  des 
Paysans  de  vieille  souche,  tenant  aux  traditions,  qui  ont  gardé  étroitement 
Purs  liens  familiaux  et  qui  nous  ont  renseignés  avec  précision  sur  leurs 
collatéraux  éloignés.  Nous  nous  sommes  fiés  à  leur  témoignage,  lorsqu’ils 
Uous  ont  désigné  certains  de  leurs  parents,  morts  actuellement,  comme 
^yanteuune  démarche  analogue  à  celles  qui  est  présentée  par  les  sujets 
^‘Vants,  que  nous  avons  examinés.  Cette  démarche  est  suffisamment 
caractéristique,  pour  que  quelqu’un,  même  étranger  à  la  médecine,  la 
reconnaisse  aisément,  lorsqu’il  a  eu  l’occasion  de  l’observer  chez  plu¬ 
sieurs  personnes. 

Sur  la  table  généalogique  représentée  (fig.l)  et  où  les  cas  pathologiques 
®ont  en  noir, on  voit  nettement  qu’il  s’agit  d’une  maladie  familiale.  Elle  a 
Ppé  5  générations  successives  ;  elle  s’est  transmise  aussi  bien  par  les 
cnirnes  que  par  les  femmes,  et  a  atteint  les  deux  se.xes  avec  une  fré- 
fiuence  égale. 

L  affection  se  traduit  surtout  ])ur  une  démarclie  à  la  fois  ébrieuse  et 
®Pa8inodi(pic  et  par  l’exagération  des  réflexes  tendineux. 

i  n...  19  ans  (S»  génération),  que  nous  présentons  à  la  .Société,  fut  bien  portante 

quù  17  ans.  A  ce  moment  elle  commença  à  avoir  de  la  diincultô  à  marcher  ;  elle 
hait  facilement.  En  outre  elle  ressentait  par  moments  des  douleurs  osseuses  et  se 

(1)  ‘"-oininuuication  faite  à  la  SincUlé  de  Neurologie,  séance  du  29  mars  1928. 
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plüignail.  d’avoir  toujours  los  jamlios  l'roidi's.  Ces  troubles  ont  peu  à  peu  augmenté. 
Depuis  fjuelques  mois  de  la  midadresse  des  mains  einpOche  Andrée  de  travailler,  mais 
elle  se  plaint  surtout  do  scs  membres  inférieurs. 

Aclucllemeut,  ce  qui  domine  dans  son  élat,  c'est  lu  contracture  (rappelant  celle  du 
syndrome  de  Cittle)  à  b-upielle  se  joignent  <(uelques  phénomènes  cérébelleux. 

IJeboul,  .Aiidiei:  osLilb;  peu,  les  talons  joints.  L'occlusion  des  yeux  no  lui  fait  pas 
perdre  l’eqiidibH  .  Mais  spontanément  elle  lendà  élargir  son  polygone  de  sustentation  i 
lorsifu’on  la  iionssi'  légèrement,  Andrée  perd  facilement  l’éipiilibre. 

La  demau  In  se  but  l(aiteunMit,  en  festounanl.  I.a  malade  marche  sur  la  pointe  des 
jiieds,  lu  laissant  ti'aiuer  sur  le  sol.  Llle  plie  peu  les  genoux,  progreisso  eu  se  servant 
surtout  des  (  lusses.  Li  s  un-mbres  infi'M’icurs  (surtout  le  gauche)  sont  en  rotation  interne. 
Le  corps  est  très  legerement  penelié  en  avant,  les  bras  ballants.  Lorsque  Andrée  bute, 
elle  tombe  1  u  ih  nu  ut  sms  ,|u’il  y  ait  un  sens  constant  .à  sa  chute. 

Au  re[)os  on  a  du  mal  à  mobiliser  les  divers  segments  de  membres  les  uns  sur  les 
autres.  Il  s’unit  la  d  un  phénomène  permanent  ne  dépendant  guère  de  la  position,  ni 
des  mouvements  :  il  existe  aux  (piatre  membres,  firédominant  nettement  aux  membres 
inferieurs,  oi'i  il  est  légèrement  plus  maripié  à  droite  ([u’à  gauche.  Cette  contracture  est 
à  la  fois  de  types  pyramidal  et  extrapyramidal  combinés. 

Lu  lorce  musculaire  segmentaire  est  conservée.  Il  n'existe  pas  d’atrophie,  ni  do  rétrac- 
lions  tendineuses. 

],a  recherche  de  1  incoordination  par  les  épreuves  classiipuis  révèle  surtout  de  la  IcH' 
leur  dans  l’exécution  des  mouvements,  (pii  sont  hésitants  mais  relativement  corrects  {!)• 
L’acte  de  faire  h's  marionnettes,  toutefois,  est  tri'.s  maladroitement  exécuté.  11  faut  na- 
I  iirellement  tenir  compte  de  la  coniraeture.  Mais  il  est  à  souligner  que  cette  dernière 
UC  s’oppose  nullement  au  ballottement  passif  des  mains. 

Il  n'existe  pas  de  tremblenu'nt  spontané,  ni  intentionnel.  Il  n’existe  jias  de  libi'illa- 
liou  faseieulaire  (h's  muscles.  Les  réflexes  l('ndineux  sont  exagérés. 

La  trépidation  épilepto'ide  du  pied  est  inépuisable  des  deux  c.(jté.s.  Il  existe  aussi 
de  la  trépidation  de  la  rotule. 

Un  signe  de  IhibinsUi  bilatéral  a  été  trouvé  d’une  façon  iiieonstaute  au  cours  d’exa¬ 
mens  répétés.  Les  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  normaux. 

11  n’y  a  pas  de  réflexes  d’automatisme  médullaire.  Les  réflexes  de  posture  locale 
sont  très  foi  ts.  La  contraction  musculaire  réflexe  lors  de  la  poussée  est  normale  niais 
l'equilibre  immédiatement  perdu.  Le  réflexe  pilo-moteur  est  faible. 

Au  jioint  de  vue  sensitif  la  malade  se  plaint  de  céphalée  eide  douleurs  osseuses  légères. 
Objectivmnent  on  ne  trouve  aucun  trouble  des  diverses  sensibilitfss  ;  le  diapason  est 
bien  perçu. 

11  n’existe  pas  de  troubles  sphinctériens. 

Dans  le  domaine  des  nerfs  eréniens  on  rcmaniue  immédiatement  que  la  malade 
parle  mal  :  la  xoix  est  peu  arlieulée  et  sans  accent  ;  par  instants  la  parole  est  impos¬ 
sible. 

La  déglutition  est  gênée;  la  malade  s’étranglant  tout  le  temps,  rexamen  oto-rhino- 
laryngoscopiipie  n’a  rien  révélé  de  iiarticulier.  Le  rire  ((jui  n’est  pas  anormalement 
fréipient)  a  facilement  un  caractère  d’inspiration  bruyante  spasmodique.  Il  n’y  a  pü8 
de  gène  respiratoire. 

Le  visage  est  facilement  congestionné  après  les  repas. 


(1)  Dars  l’éprouve  «  du  doigt  sur  le  ner  »  l’hésitation  est  légère.  Il  eu  est  de  mônie 
dans  celle  du  «  talon  sur  le  genou  ...  Celle  du  «  genou  sur  la  chaise  «  est  exéculée  lentement, 
mais  correctement.  L’acte  de  porter  le  talo.i  à  la  fesse  ne  peut  être  exécuté  :  il  est 
impossible  à  Ai  dréo  d’achever  le  mouvement,  qui  semble  limité  par  la  contracture  du 
quadriceps.  Notre  malade  ne  peut  se  renverser  loin  en  arrière,  parce  qu’elle  perd  vite 
l’équilibre  ;  elle  plie  bien  les  genoux  au  cours  de  cette  épreuve.  Lorsque  étant  couchée, 
les  bras  croisés  sur  la  poitrine,  on  lui  demande  de  s’asseoir,  elle  le  fait  facilement,  mais 
tandis  que  son  genou  droit  reste  à  peu  près  immobile,  le  gaucho  s’élève  et  le  membre 
inferieur  gaucho  se  met  en  rotation  interne.  L’épreuve  de  la  préhension  est  correcte, 
lente,  sans  plancment  ni  tremblement.  L’ècrituic  est  normale. 


l^générah’ 
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Examen  oculaire  :  pas  de  paralysie  ;  léger  nystagmus  dans  le  regard  latéral  gauche  ; 
pas  de  lésion  du  fond  d’œil.  L’acuité  visuelle  est  bonne.  Mais  dans  le  regard  existe 
une  expression,  qui  serait  très  spéciale  aux  membres  malades  de  cette  famille,  et  qui 
SC  développerait  progressivement. 

11  )i’y  a  pas  de  vertiges. 

L  examen  general  ne  revido  rien  do  particulier,  si  ce  n’est  que  les  dents,  qui  occupent 
la  place  dos  canines,  ont  la  forme  d’incisives. 

Le  Infuide  céplialo-racdndien  est  normal,  en  particulier  la  réaction  de  Wassermann 
y  est  négative. 


^  Nous  avons  e.xarniué  Lucilc  F...  (tante  d’y^LncJréc  R...)  (4®  génération). 
Itllo  prés(inte  les  mêmes  troubles  : 

L’est  en  l'.US,  a  l’àgo  dedi  ans,  que,  Lucile  K... a  commencé  à  ressentir  de  la  gêne  à  • 
la  inarclie,  a  s’étrangler  en  mangeant,  à  no  pouvoir  articuler  correctemont  et  à  se 
plaindre  do  crises  d’étouffements. 

Lu  imune  toinps  que  ces  phénomènes  elle  éprouvait  dos  vertiges,  qui  revenaient  tous 
les  deux  jours  environ  et  duraient  une  dizaine  do  minutes.  Ils  se  sont  manifestés  pen  - 
dant  les  trois  in-omiers  mois  de  la  rnaia  lie  et  n’ont  pas  reparu  depuis. 

La  déman.In,  di.vint  titubante.  11  est  d’ailleurs  à  remarquer  que  l’incertitude  de  la 
marche  augincnt.ut  .i  l.i  tombée  de  la  nuit  et  i(ue  les  chutes  étaient  plus  fréquentes  a 
ce  moment.  Li.s  iriembies  supérieurs  furent  longtemps  relativement  peu  atteints  et 
Lucile  conliiUM  .i  oxeicei  son  métier  de  secrétaire  Jusiiue  vers  1922,  date  à  laquelle 
clledut  cobseï  d  i.i.iui.  L..s  Lroiides  delà  m  irche,  les  crises  d’étouffement  augmen¬ 
tèrent  progiessivcment,  et  actuellement  cette  femme  est  véritablement  infirme. 

Lucile  1' ...  a  maintenant  42  ans.  l.orsque,  tout  dernièrement,  nous  l’avons  examinée, 
nous  fûmes  avant  tout  frappés  de  la  ressemblance,  .(ui  existe  entre  elle  et  sa  nièce 
Andrée  :  mêmes  traits  élargis,  même  coloration  rouge  du  visage,  surtout  après  les  repas, 
mêmes  yeux  légèrement  saillants,  brillants,  quelifue  peu  «  hagards  ». 

La  marche  est  presque  impossible.  Lucile  ne  peut,  eu  s’appuyant  des  mains  sur  les 
meubles  qui  l’entourent,  que  .se  trainer  péniblomeut  sur  la  pointe  des  pieds.  Mais  i  1 
n  y  a  pas  do  retraction  tendineuse.  La  force  musculaire  est  conservée. 

La  contracture  est  très  marquée,  absolument  analogue  à  colle  d’Andrée. 

L’incoordination  n’est  pas  f.acilement  mise  en  évidence  ;  des  actes,  tels  que  poser  le 
doigt  sur  le  nez,  sont  lents,  hésitants,  mais  somme  toute  assez  corrects.  Par  contre, 
comme  sa  niè  lo,  Ln-.ile  ne  peut  faire  rapidement  le  mouvement  des  marionnettes. 

Il  u’extstc  pas  de  treuildeuieut  des  membres  au  repos,  et  il  n’est  pas  liien  marqué 
lors  do  la  préhousioii  dos  oli  jets. 

Héfle.xes  toudiiieux  très  vifs  ;  pas  de  trépidation  épileptoïde  ;  pas  de  signes  de  Ha- 
binski  ;  pas  de  trouldes  de  la  sensibilité  objoctivo. 

Au  niveau  de  la  fa-.e,  dont  nous  avons  déjà  décrit  l’aspect  général,  on  remarque  des 
irêmiiMwns  des  paupières  et  des  lèvres.  11  n’existe  pas  de  paralysie  oculaire  ni  de  nys- 


La  voix  est  analogue  à  celle  d’Andrée  :  légèrement  nasonnéo  et  mouotono,  avec  paf 
instants  im|iossibilité  de  la  |iarole. 

I.iieile  s’étrangle  un  peu  eu  mangeant. 

Llle  se  plaint  surtout  d’une  sensation  d’étouffement  très  pénililo,  qu’elle  ressent  toutes 
les  nuits  et  qui  la  fore.e  à  rester  en  position  demi-assise.  L’examen  des  poumons  et  du 
cimir  ne  révélé  cepcmlant  rien  de  partieulier.  La  tension  artérielle  est  normale,  il  est  h 
remarquer  qu’au  moment  de  ces  crises  d’étoulTement  le.s  troubles  do  la  voix  s’exagèrent. 

lOiifii'  existe  un  phénomène  assez  curieux,  qui,  paraît-il,  se  manifesta  aussi  chez  la 
sœur  et  le  père  de,  Lucile.  Il  arrive  fréiiuommont  à  cotte  dernière,  étant  à  table,  de  con¬ 
server  longtemps  son  verre  à  la  main,  en  tremblant.  Nous  avions  d’abord  pensé  qu’i> 
s  agissait  d’une  prolongation  e.xagéréc  de  la  contraction  musculaire,  rl’nn  phénomène 
de  cramiie,  comme  cola  a  été  observé  chez  d’autres  sujets.  Mais  Lucile  est  formelle  : 
ce  n’est  pas,  dit-elle,  qu’elle  ne  puisse  lâcher  le  verre,  c’est  qu’elle  ne  veut  pas  le  lâcher 
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!«ang  d’ailleurs  s’expliquer  pourquoi).  MOme  elle  se  met  en  colère,  lorsque  à  ces  moments 
*on  entourage  insiste  pour  qu’elle  lâche  son  verre.  Nous  n’avons  pas  pu  retrouver 
de  phénomène  émotif,  ou  de  phobie  liée  à  cet  acte.  Il  semble  bien  néanmoins  s’agir 
plutôt  d’un  trouble  psychique  faisant  partie  du  tableau  clinique  de  cette  maladie 

familiale. 


Parmi  les  membres  de  la  famille,  que  nous  avons  examinés,  deux  com- 
oiencent  actuellement  à  ressentir  des  troubles  de  la  marche.  Nos  propres 
observations  conlirment  qu’il  existe  chez  eux  des  signes  objectifs  mani- 
^astes.  Mais  la  symptomatologie  est  bien  moins  riche  que  dans  les  deux 
oas  précédents. 

Parmi  la  5®  génération  : 


Juliette  G...  (sœur  aînée  d’Andrée  R...,  que  nous  avons  présentée  à  la  Société),  est 
actuellement  âgée  do  27  ans.  Elle  se  plaint  de  se  sentir  incertaine  lorsqu’elle  marche.  On 
hôte,  en  effet,  un  léger  élargissement  du  polygone  de  sustentatior ,  une  démarche 
’lUelque  peu  ébrieuse,  qui  rappelle  celle  d’Andrée  avec  sa  façon  particulière  de  peu 
plier  les  genoux  ;  les  réflexes  sont  très  vifs,  mais  il  n’y  a  pas  de  contracture.  Il  existe 
par  moments  de  la  trémulation  des  muscles  de  la  face,  et,  au  dire  de  la  tante,  parfois 
hue  expression  du  regard,  qu’elle  connaît  bien  pour  l’avoir  observée  chez  5  de  ses 
Parents  malades  (sans  compter  elle-même). 

l'ious  n’avons  pas  trouvé  de  trépidation  épileptoïde  ni  de  signe  de  Babinski. 

11  n’existe  pas  de  troubles  sensitifs  objectifs. 

11  n’y  a  pas  de  tremblement,  ni  d’incoordination  des  membres  au  cours  des  épreuves 
olassiques,  mais,  lors  d’un  geste  spontané  (celui  de  nous  serrer  la  main),  Juliette  maii- 
’lha  nettement  son  but,  probablement  parce  qu’elle  s’observait  moins. 


Parmi  la  4®  génération  : 

Irma  J...  (soeur  de Lucile) est  âgée  de  51  ans  ;  elle  ne  se  plaint  que  depuis  peu  d’incer- 
tude  de  la  marche.  Cette  dernière  est  légèrement  mais  nettement  ébrieuse.  Nous  avons 
retrouvé,  en  outre,  l’exagération  des  réflexes  tendineux  chez  Irma  comme  chez  ses 
parents  malades.  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  objective,  pas  de  Babinski,  pas 
^louffement,  pas  de  gêne  de  la  déglutition. 


En  Somme  Lucile  et  Andrée  présentent  de  nombreux  symptômes  très 
évidents;  Irma  et  Juliette  seulement  quelques  signes  légers  mais  nets  et 
'‘‘‘ïquement  cérébclle  ux. 

Parmi  les  malades  de  cette  famille,  les  quatre  dont  nous  venons  de 
^*Pporter  les  observations,  sont  les  seules  que  nous  ayons  pu  examiner. 
*oici  maintenant  <piels  sont  les  renseignements  indirects  ((ue  nous  avons 
f’btenus  concernant  certains  autres  : 


5*  GÈMiitATioN.  —  Raoul  R...  Début  des  troubles  à  22  ans.  Suicide  à  25  ans  :  mêmes 
hbles  de  la  marche;  même  asiiecl  du  regard  que  ses  parents  ;  mêmes  troubles  de  la 
parole  et  de  la  déglutition.  Pas  d’essouQlcment,  pas  de  tremblement. 

'  ofiNÉHATioN. —  .lulia  R...  Début  vers  30  ans  (?),  morte  à  48  ans.  Mêmes  troubles 
®  démarche,  puis  atlcirtc  tardive  des  membres  supérieurs.  Même  expression  du 
elle  constituant  peu  à  peu.  Gomme  sa  .sœur  Lucile  (que  nous  avons  examinée) 
®ht  des  vertiges,  des  suffocations  et  ce  trouble  consistant  à  no  pas  vouloir  lâcher 
■verre,  qui  paraît  d’ordre  psychique.  Pas  de  tremblement. 

ené  P...  Début  vers  25  ans,  mort  à  31  ans.  Même  démarche,  même  absence  de 

r«mblemenl. 
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40  ans  et  moZutù  oo  a  ^  atteints)  tomba  malade  vers 

otourferne^rm'  V  mûmes  troubles  delà  déglutition,  mêmes 

ctoulïemeits,  meme  trouble  psychique.  Pas  de  tren.blcment. 

avoir  mScTtr^r  m™""',  contraire  des  autres, 

“rè^s  Marc^  et  Jean'ï  r  '  T'’”'’''*"''  concernantses 

...aladie  datait  du  j^rand-père  do  nun/mari  nui  avî  t  ür^  /  T  ^  'f 

été  snirrné  'I  ,  r  'I  “* ‘U  a  it  attrapé  uuo  maladie  ct  qu’îl  avoit 

de  H  j';  ce  qui  lui  avait  attaqué  les  nerfs,  et  qu’é  partir 

penser  m  o  do  ^  I^s  i-Uordit  de 

penser  que  des  ancêtres  plus  reculés  furent  atteints  du  mémo  mal. 

Les  troubles,  présentés  par  eJiaquo  menibro  de  la  famille,  étant  ainsi 
analyses,  nous  lumvons  maintenant  dégager  les  traits  caractéristiques  de 
1  allection,  qui  les  frappe. 

~  J'‘SSbNUJÎL  IHÎ  TABLi:\U  CI.INIQt  l';  KST  CONSTITUIÎ  PAU  : 

1  J )es  troubles  cérébelleux  ;  démarche  festonnante  ou  ébrieusc  ver- 
Li^'cs  et  légère  incoordination  ;  ’ 

Des  rcflexes  tendineux  exagérés,  de  la  contracture,  au  moins,  chez 
Lucile  et  Andrée,  et,  chez  cette  dernière,  delà  trépidation  épileptoïde  et 
un  signe  de  Labmski,  d’ailleurs  inconstant.  (Nous  n’avons  pas  pu  le  cher- 
c  cr  systématiquement  pendant  plusieurs  jours  chez  les  autres  malades.) 
O®  Ucs  fibrillations  musculaires  ; 

40  Des  troubles  de  la  parole,  de  la  diiglutition.  de  la  resr, irai  ion  • 

•  üo  L’absence  de  troubles  de  la  sensibilité  objective,  rabsonec  de  troubles 
spnmcteriens. 

En  présence  de  cet  ensemble,  quel  diagnostic  porter  ?  11  ne  s’atrit  pas 
de  maladie  de  Friedreicli,  étant  donné  l’exagération  des  réflexes  et  l’ab¬ 
sence  de  troubles  sensitifs. 

Notre  cas  se  rapproche  beaucoup  plus  de  la  paraplégie  spasmodique 
lamihalc  et  de  1  beredo-ataxic  cérébelleuse. 

Dans  l’berédo-ata.xie  cérébelleuse,  divers  auteurs  ont  décrit  des  cas  «ii 
a  trépidation  épileptoïde  existait  (1).  D’autre  part,  MM.  Crouzon  Bout- 
tier  et  Bertram.  (2)  ont  trouvé  un  signe  de  Babinski,  surtout  net  d’uP 
i.ote  chez  une  malade,  dont  les  lésions  portaient  d’une  façon  presque 
exc  usive  sur  le  cervelet,  les  faisceaux  de  (Jowers  et  cérébelleux  direct. 

L  atteinte  du  faisceau  pyramidal  était  discrète. 

Chez  cette  même  malade,  ce  qui  dominait  c’était  l’hypertonicité  mus- 
cu  aire,  qui  était  gcneraliséc  et  permanente,  sans  déficit  de  la  force  mus- 
cii  aire.  Les  troubles  cérébelleux  étaient  minimes,  à  tel  point  que, du  vivant 
J  C  a  malade  ces  auteurs  avaient  surtout  pensé  à  la  possibilité  d’une 
lésion  pallidale. 
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Dans  ces  comlitinns  les  syinpLûmes  principaux  (contracture  marquée, 
trépidation  épileptoïde,  sifîiic  de  Raliinski)  sur  lescfuels  on  pourrait  s’ap¬ 
puyer  pour  porter  le  diagnostic  de  paraplégie  spasmodique  familiale, 
perdent  une  grande  partie  de  leur  valeur. 

D’autre  j;art,  si  chez  Lucile  et  Andrée  H...  lu  contracture  domine  le 
tableau  clinitpie,  chez  Irma  J...  et  JulietteG...  les  troubles  cérébelleux  sont 
^  peu  près  seuls  en  cause.  Dirons-nous  qu’il  s’agit  d’affections  enlièrement 
•Jifférentes  ?  Cette  liy]iotlièsc  cadrerait  mal  avec  ce  qu’on  sait  des  maladies 
familiales.  11  nous  parait  plus  logique  d’admettre  qu’il  existe  chez  ces 
quatre  malades  unl'ond  lésionnel  commun,  mais  ([uc  chez  Lucile  et  Andrée 
res  lésions  sont  ]>lus  étiuidues  (^t  ont  débordé  sur  d’autres  faisceaux. 

Alix  signes  propres  de  l’hérédo-ataxic  cérébelleuse  s’associent  souvent 
^  autres  jihénomènes,  et  inversement,  comme  le  fait  remarquer  P.  van 
Dehuebten  (1),  «  tel  cas  «  le  paraplégie  spasmodique,  qui  paraissait  d’abord 
par,  devra  être  classé  plus  tard  parmi  les  formes  comj)lexes,  parce  qu’il 
aura  dévclop[)é  soit  dos  symptômes  cérébcllcu.x,  soit  des  symptômes  de 
Sclérose  en  plaques  ». 

Ainsi,  dans  bien  des  cas, chaque  famille  présente  son  type  sjaécial,  avec 
Un  genre  de  contracture  spéciale  suivant  la  localisation.  (L’exemi)le  de  la 
uialade  observée  jtar  MM.  Crouzon,  Bouttier  et  Bertrand  {lor.  cit)  doit 

ailleurs  nous  rcndiai  prudents  lorsqu’il  s’agit  de  prévoir  le  siège  exact 
la  lésion.) 

Mais  en  plus,  il  peut  arriver  que,  dans  la  même  famille,  les  individus 
*ualades  soient  dans  une  certaine  mesure  dissemblables  les  uns  des  autres, 
ru  sorte  que,  si  l’on  n’examine  qu’un  seul  des  malades  le  la  famille,  on 
portera  tel  ou  tel  diagnf)stic  suivant  que  l’observation  aura  porté  sur 
f-ol  ou  tel  individu.  Une  enquête,  suHisamment  étendue,  au  contraire) 
era  connaître  des  symptômes  plus  nombreux,  plus  diiïus,  évoquant 
niée  d’une  maladie  familiale  à  forme  clinique  de  sclérose  en  plaques 
(Cestan  et  Guillain)  (2). 

.  D’est  sous  cette  (lénomination  qu’on  pourrait  donc  ranger  le  cas,  que 
Uous  rapportons,  comme  d’ailleurs  M.  Guillain  lui-même  le  remarqua 
orsquenous  présentâmes  notre  malaoe  à  la  Société  de  Neurologie  «...  .Mais 
M  est  évident  que  les  lésions  sont  essentiellement  dilTérentes  de.  celle 
^*^0  l’on  constate  dans  la  sclérose  en  plaques  vulgaire  non  familiale.  » 
(Destan  et  Guillain,  loc.  cil.,  p.  833.) 

Nos  malades  présentent  des  troubles  cérébello-spasmodiques,  céré- 
elleux  chez  tous,  spasmodiques  cliez  deux  seulement  :  on  jiourrait  donc 
soutenir  aussi  qu’il  s’agit  surtout  d’hérédo-ataxie  cérébelleuse. 

A  notre  avis,  la  diversité  aes  types  de  maladies  familiales  a  un  intérêt 
*^nins  nosologique  que  physiologique  :  l’important  est  de  publier  des 
c’oservations  ])récises,  et  de  suivre  les  familles  ])our  pouvoir,  lors  des 


lyào  l-n'imciiTCN.  I.a  paraplégie  spasmodique  familiale,  lieviic  neurologique, 

Guili.ain.  I.u  paraplégie  spasmodique  familiale  et  la  sclérose  eu  plaques 
“'""haie.  7{e,;„c  ,/e  Médrciuc,  1900,  P  8i:V 
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vérifications  anatomiques,  comprendre  de  quelles  lésions  dépendaient  les 
symptômes  ;  la  variété  des  cas  permettra  ainsi  de  percevoir  les  nuances, 
et  la  classification  s’opérera  d’elle-même  peu  à  peu. 

Lk  CARACTÈllli  IIÉUIÎDITAIRE  DK  l’AKKECTION  APPELLE  QUELQUES 
REMARQUES  : 

1°  Nous  avons  insisté  déjà  sur  les  différences  individuelles  observées  : 
2»  La  transmission  s’est  faite  aussi  bien  par  les  hommes  (4  fois)  que 
par  les  femmes  (2  fois)  ; 

3°  La  maladie  atteint  aussi  bien  les  hommes  (9)  que  les  femmes  (7)  : 
4°  L’âge  du  début  est  variable  dans  une  même  génération  ;  à  la  d*-’  par 


yacintheBou.  Ernest  Bou. 


Mc^eM.  Lé^eE 
Maria  M. 

l-'ig.  2.  —  Table  «cnealoniiiae  île  la  famille  Ha.  On  voit  rcpri'. 


exemple,  nous  tintons  ;  .luli;i,30  ans,  Irma,  ."»()  ans,  Hené,  25  ans,  Lucile, 
32  ans. 

A  la  5"  génération  :  .Juliette,  26  ans  ;  Maoiil,  22  ans  ;  Andrée,  17  ans. 
Mais  il  ne  laudrait  pas  croire  ({ue  les  dernières  générations  soient  prises 
à  un  âge  moins  avancé  tpie  les  premières,  i)uis([iie  Germain  (2®  génération) 
est  mort  à  40  ans,  que  c’est  vers  40  ans  que  son  fils  est  tombé  malade,  et 
que  sa  petite  fille  Irma  n’a  ressenti  les  premiers  troubles  qu’à  .50  ans. 

5°  La  table  généalogique  de  la  figure  1  jiermet  de  se  rendre  compt® 
que  dans  les  descendants  de  Georges  F...  aucun  malade  jusqu’ici  n’est  né 
de  parents  sains.  J. a  maladie  épargne  certaines  brarclies,  en  frapp® 
d’autres,  mais  ne  saute  pas  une  génération  pour  réapparaître  ensuite. 

loutefois  nous  devons  signaler  un  fait  des  plus  curieux,  que  malheu¬ 
reusement  nous  n’avons  yni  élucider  entièrement. 

I.jOrs  de  ia  visite,  que  nous  fîmes  aux  membres  delà  famille  F...,  ceux- 
ci  nous  signalèrent  que,  dans  la  contrée  avoisinante,  existaient  d’autres 
malades,  sans  aucun  lien  de  consanguinité  connu  avec  la  famille  F..., 
atteints  de  troubles  anàlogues. 
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C’était  d’abord  la  famille  Üz..,  aujourd’hui  éteinte. 

Puis  les  enfants  de  M'"®  Ba...,  elle-même  malade. 

Enfin  quelques  membres  de  la  famille  B... 

Nous  avons  pu  reconstituer  la  table  généalogique  de  la  famille  Ba... 
(%•  2)  et  examiner,  malheureusement  d’une  façon  assez  superficielle, 
1  un  de  ses  membres  ;  Léonie. 


Léouie  B...  est  âgée  de  56  ans.  Depuis  2  à  3  ars  elle  se  plaint  de  vertiges  et  d’incerti¬ 
tude  lors  de  la  marche  :  cette  dernière  est  très  caractéristique  :  festonnante,  ébrieuse, 
6lle  Impose  la  notion  d’une  lésion  cérébelleuse.  Mais  il  n’existe  pas  d’incoordination 
*uarquée  au  niveau  des  membres  supérieurs.  Pas  de  tremblement.  Contrairement  à 
1^6  qu’on  observe  chez  les  membres  de  la  famille  F...,  il  n'y  a  pas  de  gêne  de  la  parole 
de  la  déglulilinn  cl  les  réflexes  tendineux  sont  diminués.  Il  n’existe  pas  de  contracture 
de  trépidation  épileptoïde.  Nous  n'avons  pu  chercher  les  réflexes  cutanés  ni  iélal  de  la 
^^nsibiliu  obfecVwe.  Il  n’existe  pas,  en  tout  cas,  de  douleurs  spontanées  ni  à  la  pression 
des  masses  musculaires. 


— $  ^ 

Charlotte  Jules  B, 


if 


ha  sœur,  la  mère,  les  oncles,  la  grand’mère  de  Léonie  Br...  auraient  été  atteints  de  la 
diéme  démarche  ébrieuse  que  Léonie.  Chez  cette  dernière  l’incertitude  des  pas  est  telle 
^U  on  la  remarque  de  loin  et  que,  pour  aller  à  son  champ  elle  fait  le  tour  du  village 
Pour  éviter  les  moqueries  des  gamins.  (Il  n’existe  d’ailleurs  aucun  antécédent  alcoolique.) 


Nous  n’avons  pu  examiner  aucun  membre  de  la  famille  B.  (fig.  3).  Là 
encore  la  notoriété  publique  désigne  d’une  façon  précise  plusieurs  per¬ 
sonnes  comme  atteintes  de  la  même  incertitude  des  jambes. 

En  somme,  dans  une  même  région,  les  membres  de  4  familles  présen- 
J'Ofaient  d’une  façon  héréditaire  une  démarche  cérébelleuse.  Dans  tous 
®  cas,  que  nous  avons  pu  vérifier,  les  renseignements  étaient  exacts. 
Dans  la  famille  Ba...,le  tableau  clinique  est  quelque  peu  dilTérent  de  ce 
dn  on  observe  dans  la  famille  F...  L’absence  de  renseignements  sur  l’état 
n  réflexe  cutané  plantaire  et  de  la  sensibilité  nous  empêche  ce  porter 
On  diagnostic  plus  précis  que  celui  d’alïection  cérébelleuse.  yl  fortiori 
on  porterons-nous  pas  pour  les  familles  Oz...  et  B...  Mais  quelque  in- 
oomplets  que  soient  nos  renseignements,  il  nous  a  paru  intéressant  de 
®'gnaler  la  présence  de  ces  familles  dans  la  même  région  que  la  familleF... 
Ucun  lien  de  consanguinité,  paraît-il,  ne  les  lie.  De  plus  il  est  possible 
®’ngisse  d’affections  différentes  dans  chaque  famille.  Cette  petite 
gion  des  bords  de  l’Yonne  serait  alors  remarquable  au  point  de  vue 


^Pidéi 


■niiologique.  Il  est  plus  probable  qu’un  ancêtre  commun  a  e.xisté,  et 
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i.lont  le  pouvenir  s’esL  perdu  ;  ou  encore  que  des  liens  plus  récents,  mais 
cachés,  se  sont  établis  il  y  a  ([uelques  générations. 

Nous  regrettons  vivement  que  les  liens  de  parenté  n’aient  pu  être 
•'■lucidés,  car  il  est  plus  intéressant  de  suivre  l’évolution  du  mal  familial 
chez  des  parents  très  éloignés  que  chez  des  parents  du  1"  ou  degré. 

Quoi  qu’il  en  soil.,  toutes  ces  familles,  qui  comptent  de  nombreux 
membres  vivants  non  malades,  dont  certains  sont  encore  tout  jeune?, 
niéritent  d’être  suivies. 

Notre  but,  eu  publiatit  ce  travail,  est  surtout  d(î  signabu'  leur  existence. 
Comme  nous  le  disions  plus  haut,  il  s’agit,  dans  la  famille  F...,  de  phéno¬ 
mènes  cérébcllo-spasmodiques  associés  à  des  librülations  musculaires  et 
a  des  tnjubbîs  de  la  plioriation,  de  la  déglutitiou  e(,  de  la  respiration. 

l’on, s  ces  signes  m;  pi'endront  ({u’ultéricununenl,  leur  valeur  nosogra¬ 
phique,  lors([ue  les  lésions  anatomi(iucs,  (pii  bis  déterminent,  serontmieux 
connues. 


SUR  LE  TRAITEMENT  DE  LA  MÉNINGITE 
SÉREUSE  PAR  LA  RADIOTHÉRAPIE 
ET  LES  SOLUTIONS  HYPERTONIQUES 


La  nature  ossfiiLielle  de  la  méningile  séreuse; consiste  dans  la  production 
1  accumulation  d’une  quantité  excessive  de  liquide  céphalo-rachidien 
les  espaces  cérébro-spinaux.  Si  ceci  a  lieu,  comme  la  chose  se  passe 
®  plus  fréquemment,  dans  les  ventricules  cérébraux,  il  se  produit  de  la 
Méningite  séreuse  interne  (à  proprement  parler,  de  l’hydrocéphalie  ventri- 
*^ulaire)  ;  si,  d’autre  part,  le  liquide  s’accumule  dans  les  espaces  sous-arach- 
’^oïdiens  du  cerveau,  il  se  constitue  de  la  méningite  séreuse  externe,  dite 
J^orticale.  On  distingue  encore  des  accumulations  locales  du  liquide,  soit  à 
^  surface  cérébrale  (méningite  séreuse  circonscrite  corticale),  soit  à  la 
®se  (méningite  séreuse  circonscrite  basilaire). 

^  Cette  classification  principale  a  été  introduite  par  Quincke,  le  créateur 
cette  unité  morbide.  On  rencontre  une  classification  analogue  dans  les 
^Vaux  les  plus  récents  de  H.  Claude.  Ce  dernier  définit  la  notion  sur  la 
^  ningite  sércuise  de  la  façon  suivante  :  «  Il  s’agit,  dans  les  diverses  variétés 
®  lu  méningite  séreuse,  d’une  augmentation  générale  ou  d’une  accumu- 
ion  du  liquide  céphalo-rachidien  localisée,  se  produisant  sous  l’influence 
réactions  inflammatoires  subaiguës  du  cerveau,  del’épendyme  vcnlri- 
culaire  ou  des  méninges.  » 

En  ce  qui  concerne  la  genèse  du  processus  même,  un  grand  mérile 
lent  à  Quincke  d’avoir  pensé  à  son  origine  angioneuroliqiie. Cet  auteur 
à  (;tablir  une  parallèle  entre  cette  affection  et  celle  de  la  pénétration 
des  liquides  dans  les  articulations,  les  urticaires  nerveuses  et  cer- 
formes  dférythème,  les  œdèmes  aigus  de  la  peau  et  des  muqueuses, 
oedèmes  aigus  prémenstruels  abdominaux,  en  un  mot,  entre  elle  et 
0  une  série-  de  syndromes  qui  consistent  en  une  action  altérée  des 
®''aso-motcurs  et  sont  comptés  parmi  lesnévroses  vaso-motrices.  D’après 
i  il  existe  un  état  transitoire  entre  l’exsudation  physiologique  et 

^mmatoire.  La  lymphe,  d’après  Quincke,  ne  constitue  pas  un  trans- 

NEUnoLomoi  lî.  —  -r.  i.  T.  in9R 
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siidat  (l(^p(ui(laiit  de  la  pr(;.s.si()ii  san^ijuino,  mais  plutôt  iiii  exsudât  de 
la  ))aroi  vaseulaire.  Cela  eorieertie  de  même  le  liquide  eéphalo-raehidien. 
(.es  deux  liipiides  sont  déj)endants  d’autre  part  dos  nerfs.  Il  faut  donc  de 
cette  façon  ex])li([uer  rexsiidation  anfj;ioneuroti(iue  du  li(juide  cfjphalo- 
raeliidicn  et  la  constitution  de  l’IiydrocépliaU!,  dite  méninpjitc  séreuse 
interiKi  ou  ventriculaire.  La  ménini;ite  séreuse  serait  donc  en  dernier 
ressort  (ouisée  i)ar  l’allliix  ina.ssif  du  li(piide céplialo-racliidi(insoitdansles 
ventricules,  .soit  dans  les  espaces  ,sous-arac]moïdi(!ns.  C(!  déversement  se 
produirait  d’uiuî  façon  soit  aiKuê,  soit  c.lironi((uo.Ici  aussi  une  certaine  ana¬ 
logie  apj)araîtrait  entns  c,(;tt(i  alïection  et  l’exsudât  chronique  (h's  arti' 
culations,  de  la  cavité  abdominale,  de  la  peau  et  fies  muqueuses. 

Cotte  o])iiiioii  d('  (iuiiickf!  domine  jfisf[u’à  ce  jour.  Mlle  explique  le 
mieux  hîs  ])li(mom(!M(!s  ob.s(!rv(is  eu  (dinifpu!  et  jairmet  d(!  faire  })asscr des 
analogies  allant  hiofi  loin.  J<:t  pourtant,  le  terme  même  introduit  par 
(Juincke  a  été  la  cause  d’une  classification  imparfaite.' Car  il  ne  s’agit  pas 
flans  c.es  cas  d’une  méningitf!  ]>roprcmeid.dit(ï,  et  les  méninges  elles-mêmes 
ne  jouent  jias  un  rôle  dfuninant.  La  fpiantité  exce.ssivc  du  liquide  s’accu¬ 
mule  jirima'pahmicnt  dans  les  ventricules  et  non  pas  dans  les  rrnininges. 
Dans  les  cas  autopsiés,  on  ne  trouve  pour  la  plupart  de  lésions  nettes 
ni  dans  hîs  méningés  ni  dans  les  plexus  ehoro'ides  (Quincke).  Le  liquide 
lui-meme  ne  jirésente  jias  non  plus  de  caractère  inflammatoire.  Quincke 
fléjà  a  décrit  ce  liquide  comme  limpide, contenant  peu  d’alhurnine  (le  plus 
fréquemment  1  /2-2/4  %)  et  des  lymphocytes  en  tout  petit  nombre.  Si 
même,  comme  on  l’a  démontré  plus  tard, ce  liquide  se  rap])roche  dccelui  à 
caractère  inflammatoire,  cet  état  est  conditionné,  comme  nous  le  verrons 
toid.  de  suite,  par  l’étiologie  et  non  pas  par  la  genèse  de  cette  affection. 

Lu  cfî  qui  conc.firne  l’etiohigie,  Quincke  a  attiré  l’atterdion  sur  le  fait 
que  les  causes  <le  la  méningite  séreuse  sont  :  le  traumatisme,  la  suractivité 
intellectuelle,  la  gro.sse.sse,  les  intoxications  (ah;ooI)  et  les  infections 
(typhoïdf!,  pucumouio).  Quincke  afiirmait  toutefois  .avec  certitude  que 
l’infection  bactérienne  ne  constitue  pas  la  cause  ju'oprff  d(!  la  méningite 
séreuse.  A  ces  moments  étiologi([ues  il  faut  (m  ajouter  d’autres,  comme 
le  traumatisme  psychifpie  (Hrcgman-Krukowskij,- l’intoxication  .satur¬ 
nine,  l’insolation  (Oppeuheim)  ;  parmi  les  inl'ffctions,  outre  la  fièvre 
tyjfhoïde  et  la  pneumonie  —  il  faut  citer  la  coqueluche  ((Jppenheim), 
la  dyphtérie  (llaushalter,  Laroux-Conzetti,  Mueiizer,  Nfitter,  etc.),  le» 
angines  (Siemerling,  Schlesinger),  la  rage  (Gohlberg-Oczesatski),  le  palu- 
dismf!  (Lyndbrom),  la  peste  (Ayorna),  l’cfdiinococcose  cérébrale  (Mfirkel), 
li>  sy])hilis  ((Quince),  les  oreillons,  etc. 

Il  laut  encore  souligner  un  lait,  et  notamimuit  h;  rajijiort  de  la  tuber¬ 
culose  à  la  méningite  séreuse.  Ceci  est  important  non  seulement  au  point 
de  vue  de  l’etiologie  de  cette  affection,  mais  aussi  de  celui  du  traitement  de 
cette  lorrrie  assez  fréquente,  d’après  nous,  de  la  méningite  séreuse  que 
Clauile  dénomme  directement  mmingile  séreuse,  luberenlcuse. 

Dans  la  casuistique  de  Quincke,  nous  trouvons  deux  cas  où  l’affection 
citée  a  apparu  chez  des  individus  atteints  de  tuberculose  manifeste  de» 
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autres  organes.  Dans  une  de  ces  observations  la  maladie  se  développa  chez 
an  garçon  de  16  ans,  chez  lequel  ont  apparu  subitement  des  frissons,  de  la 
fièvre,  des  céphalées,  de  la  rigidité  de  la  nuque,  des  vomissements,  et 
quelques  jours  après  de  la  parésie  du  moteur  oculaire  externe  à  gauche; 
^près  6  semaines,  amélioration.  Après  4  autres  semaines,  de  nouveau 
fias  céphalées  et  des  douleurs  dans  la  nuque,  de  la  diplopie,  des  vomis¬ 
sements,  de  la  parésie  bilatérale  de  la  6«  paire,  de  la  stase  papillaire.  Au 
fiout  d’un  mois,  de  la  fièvre  (au-dessus  de  40“).  Apicitis  (avec  bacilles 
fiuns  les  crachats).  Décès  6  mois  après  le  début  de  raffcction.  A  l’autopsie 
*^n  trouva  de  la  tuberculose  j)ulmonaire  manifeste,  avec  de  grosses  ca- 
'’ernes  récentes  et  do  lagranulie.  Ensuitedelaplcuriteetpéritonitc tubercu¬ 
leuse,  de  la  granulie  au  foie  et  à  la  rate,  derhydrocéphaliechroniquc  très 
accentuée  (des  ventricules  latéraux  tt  du  4®).  Les  méninges  de  la  base 
fi  étaientpas  altérées.  Quinc.ke  adiriet  que  le  décès  était  dû  à  la  tuberculose 
pulmonaire.  Tout  à  fait  indépendamment  alors  de  cette  maladie  se  déve- 
fippa  une  all'cction  cérébrale,  jiroduisant  le  tableau  de  la  méningite  séreuse 
évoluant  so  us  l’aspect  de  l’hypertimsion  crânienne  (hydrocéphalie). 
Es  war  aus  eincr  acut  einsetzender  serosen  Exsudation  abzuleitcn, 
|velche  mit  Tuberkulose  nichts  zu  tun  batte.  »  (Il  s’agissaitd’une  exsuda- 
fifi  s’installant  d’une  façon  aiguë,  laquelle  n’était  en  aucun  rapport  avec 
fi  tuberculose.)  Du  même  point  de  vue  négatif  était  Ouincke  aussi  dans 
fi  second  cas,  qui  concernait  un  garçon  do  10  ans,  chez  lequel  on  remarqua 
fiu  début  une  certaine  apathie  et  de  la  somnolence.  Dos  convulsions  ap}ia- 
•■urent  ensuite  avec  des  troubles  consécutifs  delà  vue  et  delà  parole.  Après 
fi  troisième  séries  de  convulsions,  de  l’obnubilation  durant  24  h.  Neuro- 
mite.  Somnolence.  De  nouveau  des  convulsions,  de  la  parésie  droite 
^^finsitoire.  Décès  après  11  mois.  A  l’autopsie  on  trouva  de  l’hydrocéphalie 
fin  haut  degré  avec  épendymite  ;  de  l’oidèmc  avec  une  légère  opacité 
s  méninges,  mais  sans  tuberculoses';  delà  granulie  pulmonaire,  pleurale, 
^  Patique,  manifestes,  des  tuberculc.s  isolés  dans  la  rate  et  les  reins. 

fiprès  Quincke,  cotte  granulie  n’était  pas  en  rapport  direct  avec  l’affcc- 
''•fifi  cérébrale,  puisqu’on  n’y  trouva  pas  de  tubercules,  et  la  maladie 
Pfir  elle-même  dura  trop  longtemps.  Il  faut  plutôt,  d’après  cet  auteur, 
Pfifiser  à  un  simple  exsudât  dans  les  ventricules  et  les  espaces  sous- 
fi''fichnoïdiens,  qui  débuta  très  lentement  (somnolence)  et  provoqua  plus 
■''fi  seulement  dos  .signes  d’irritation. 


eus  avons  cité  exprès  ces  faits  cliniques,  car  dans  les  travaux  de  diiïé- 
fiuteurs  on  trouve  la  mention  erronée  sur  l’opinion  de  Ouincke  con¬ 
fiant  le  rapport  qui  existe  entre  la  tubcrc.uloso  et  la  méningite  séreuse. 
Les  T  •  - 


tfib( 


^  premiers  qui  aient  attiré  l’attention  sur  le  grand  rôle  que  joue  la 


’Crculo.sc  dans  l’apparition  soit  de  l’hydrocéphalie,  soit  des  états  inflam- 
fitoires  des  méninges  non-tuberculeux,  furent  Muenzer  (189'.)),  Bidert, 
.  fififi'';  Brudzinski  et,  en  premier  lieu,  Tinel  et  Gastinel.  Nous  avons 
sér*^*^  fifi  l'Jl'J,  ensemble  avec  M""'  Zylberlast-Zand,  un  cas  deméningite 
tfiherculeuse,  Claude  cite  cette  ctiidogic  en  1922  et  dernièrement 
fi  1927)  il  parle  de  la  méningite  séreuse  tuberculeuse  comme  fonction 
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de  la  tiibenmlose  larvee.  Glande  décrit  un  cas  classique  de  ménirif^ite  sé¬ 
reuse  tuberculeuse  chez  une  femme  de  38  ans,  qui  commença  à  se  plaindre 
à  la  fin  juin  1923  de  fatigue  et  d’inappétence.  Gn  juillet,  céphalée,  ensuite 
vomissements,  allaiblissement  de  la  vue.  Gn  septembre,  forte  céphalée, 
état  de  torpeur,  douleurs  à  la  face,  légère  rigidité  de  la  nuque,  vertiges, 
nausées,  (-écite  complète  (stase  papillaire).  Liquide  céphalo-rachidien 
clair,  U3  %o  albumine,  2-3  lymphocytes,  pression  9ü  cm.  Trépanation 
décompressive  (en  septembre).  Diminution  des  céphalées,  vue  meilleure, 
pression  35  cm.  Bientôt  après,  polynévrite,  et  en  février  1921  hypertrophie 
et  suppuration  des  ganglions  cervicaux  (opération).  Les  céphalées  dispa¬ 
raissent,  la  vue  redevient  normale.  Gn  novembre  1924,  péricardite.  Gn  mai 
1925,  pleurite.  Gn  1927,  état  général  bon.  Glande  allirme({ue  ce  cas  indique 
de  la  façon  nette  et  précise,  le  grand  rôle  de  la  tuberculose  dans  l’appa¬ 
rition  de  la  numingite  séreuse.  11  s’agit  ici,  d’après  l’auteur,  soit  d’un 
agent  inlectieu.x  tuberculeux  atténué,  soit  d’une  toxi-infection  bacillaire, 
friande  croit  que  la  méningite  séreuse  tuberculeuse  mérite  d’occuper 
une  place  imporlante  à  côté  des  tumeurs  cérébrales  et  de  la  méningite 
tuberculeuse. 

Ayantprés(!nteùre.sprit  l’étiologie  de  la  méningite  séreuse, on  compren¬ 
dra  ])lus  facilement  les  lésions  (pii  jieuvent  survenir  dans  les  cas  jiarticuliers 
de  cett(!  allection.  Si  le  processus  se  (biveloppc  d’une  façon  spontanée  ou 
sous  rmfluence  d’un  elïort  psyidiique,  ou  bien,  chose  la  plus  fréquntei 
d’après  nous,  d’une  intoxication  dans  le  sens  le  [dus  général  de  ce  mot, 
donc  aussi  des  toxines  tuberculeuses,  en  ce  moment-là  le  tableau  clinique 
sera  pour  ainsi  dire  le  ])lus  net,  et  le  liquide  céphalo-rachidien  se  diffé¬ 
renciera  de  peu  du  liquide  normal.  D’autre  part,  si  l’alTection  survient  à 
la  suite  d’une  infection  et  si,  comme  certains  le  supposent,  les  bactéries 
lont  irruption  dans  le  liquide  céiphalo-rachidien  (pneurno,  strepto, 
staphylo,  méningocoques,  etc.),  ce  liquide  pnisentera  alors  des  signes 
inflammatoires,  quoique  le  processus,  comme  tel,  reste  toujours  unique 
et  identique. 

Nous  nous  sommes  arrêtés  exprès  un  peu  plus  longuement  sur  la 
genèse  et  1  étiologie  de  cette  allection  intéressante  et  importante  pour  la 
clinique  car  sans  cela  seraient  incompréhensibles  les  bases  thiîoriques  des 
méthodes  thérapeutiques  appliquées. 

Dans  la  forme  habituelle  (non-tuberculeuse)  de  la  méningite  séreuse, 
Ouincke  conseillait  l’application  du  mercure, de  l’iodure,  de  la  pommade 
tartaro-stibiec,  ainsi  que  la  jionction  lombaire.  Muenzer  appliquait  des 
enveloppements  chauds  de  la  tête.  Bokay  exécutait  chez  les  enfants  des 
ponctions  lombaires  répétées,  à  des  intervalles  de  4-8  semaines,  pendant 
4-12  mois,  en  retirant  chaque  fois  30  à  40  cm»  de  liquide.  En  outre,  on  pra¬ 
tiquait  des  ponctions  du  corps  calleux  ou  par  la  voie  sous-occipitale,  et 
finalement  on  avait  recours  à  la  trépanation.  (Krause,  Cassirer.)  Claude 
pratique  également  la  ponction  lombaire  répétée,  ou  aussi,  s’il  n’y  a  pas 
d  amélioration  et  si  la  stase  papillaire  par  contre  augmente,  il  conseille  la 
craniectomie  décompressive  pariétale.  Si  on  observe  pendant  l’opération 
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de  la  (liiuluafcion  du  liquide  sous-arachn(jïdien,  et  surtout  si  on  soupçonne 
existence  d’un  kyste  méningé,  il  faut  ponctionner  la  méninge  et  faire 
évacuer  le  liquide.  Si  en  ce  momcntdà  l’amélioration  n’apparaît  pas,  il 
3ut,  d’après  (iiaude,  pratiquer  la  ponction  ventriculaire  ou  sous-dure-nié- 
•■lennc. 

Nous  avons  appliipié  la  méthode  opératoire  dans  le  cas  suivant  de  mé- 
’**ngitc  séreuse  d'origine  tuberculeuse. 

^  ^  observalion  I  conciTnc  M‘'“  O.,  23  ans,  qui  a  subi  un  ar  auparavart  une  after- 
pulniorairc  des  sommets,  consécutive  à  une  grippe.  En  décembre  1925  elle  éprou- 
«it  de  la  pesanteur  ù  l’occiput,  des  doul  iirs  au  fond  des  orliitcs,  dos  scotomes,  des  as- 
^“'"brissements  visuels  momentanés,  de  la  diplopie.  En  3  soniainos  les  scotomes  dispa- 
Went  ;  par  contre  apparurent  des  sensations  lumineuses  constantes.  La  sensation  i.e 
pesanteur  à  l’occiput  et  la  douleur  intraorbitairo  cessèrent  quelques  semaines  apré> 
fj.  ^but  de  mars  1926;  la  malade  a  ressenti  de  la  douleur  ù  l’occiput  à  gauche,  plus 
fré  ^  ^  ^eoite,  d’où  elle  se  propageait  sur  le  crâne.  Des  vomis  emenls  apparaissaient 
quemnicnt.  Quelques  jours  avant  l’admission  au  service,  elle  s’est  aperçue  c’un  affai- 
'  tk-  la  vui^  a  gauche,  moins  accentué  ù  droite. 

(fin  mars  1926)  :  stase  papillaire  bilatérale,  l’etites  hémorragi.  s  au\ 
pipillo.  Vis.  oc.  dr,  ■=  1  /G,  vis.  oc.  g.  =  1  /lO.  Rétrécissement  accentué 
^  Champ  visuel.  Absence  de  raideur  de  la  nu(pi,‘.  Parésie  du  VP  nerf  à  gauche. Léger 
ystagmus.  Parésie  dans  le  domaine  de  la  branche  inférieure  di  facial  droit,  Pirquet 
lier  ■  presque  journellement  37,2  37,6.  PR  :  dr  g.  Ra  —  normaux.  R.  plantaire 
(''r  ■  q)-  A  la  radiographie  du  crâne  on  voit  à  la  région  t'u  rocher  une  certaine 
rencu  entre  le  côté  gauche  et  le  côté  droit  :  les  cavités  mastoïdiennes  gauches  sont 
‘'hhs  pneumatiques  que  celles  de  ('roite. 

l'orn  *  b'uUqua  l’opération  lu  3  avril  1926.  On  enleva  l’os  occipital  et  on  ponctionna  la 
'’“’^''^‘'b''ure  du  ventricule  latéral  droit.  On  évacua  20  enP  du  liquide  et  on  re- 
relâchement  immédiat  des  méninges  couvrant  les  hémisphères  cérébelleux. 
Vis  l>apillaire  diminua  déjà  nettement.  Vis.  o.  dr.  --  3  /8. 

>a  n°t  ’'^''oémincnce  papillaire  =  3  U.  Au  commencement  du  mois  de  mai 

l'anm '**^*''  ^'’utait  tout  à  fait  bien.  Los  céphalées  disparurent  complètement.  La 
droit(!  est  devenue  moins  œdématiée,  scs  limites  du  côté  temporal  sont  effacées, 
On  ka  papille  gauche  est  pins  proéminaute,  scs  limites  plus  effacées, 

de  j***bliqua  la  ladiothérapie  du  crâne  ainsi  que  la  photothérapie  (rayons ultra-violets) 
L’e  **'  irradiations  ont  été  répétées  à  intervalles  de  un  à  quelques  mois, 

un  *''*''*''*  *^‘*'*'  a  la  hn  de  septembre  1926  montra  .des  iiapilles  légèrement  pâlies,  à  limites 
«t  ®hacées.  Point  d’hémorragies.  Les  veines  sont  légèrement  dilatées.  Vis.  o.  dr. 
S'ont  A  la  tin  de  décembre  la  malade  se  portait  tout  à  fait  bien.  Les  papilles 

pjl]  à  limites  pas  très  nettes.  La  papille  gauche  est  plus  pâle.  En  avant  des  pa- 

rati**  l’to*fùme  transparent  des  fibres  (état  iiost-stasique  avec  décolo- 

lai'g*!'*  papilles).  Vis.  o.  dr.  =  0,4  ;  vis.  o.  g.  =  0,3.  La  pupille  gauche  est  plus 

(lii  V  droite.  La  réaction  à  la  lumière  est  normale.  Léger  nystagmus  à  droite. 

'^amenhof.) 

Cds  une  grosse  amélioration  générale  est  apparue,  mais  les  signes 
P  .  des  papilles  cédèrent  lentement,  la  vue  s’améliora,  quoiqu’elle 
®tat  encore  affaiblie. 

ten  .  ”^biant  depuis  des  années  la  radiothérapie  dans  les  cas  d’hyper- 
*^tracranienne  (surtout  dans  les  tumeurs  cérébrales),  nous  nous 
lad  ®P®rçus  que  les  rayons  avaient  un  effet  bienfaisant  sur  ces  ma- 
•“suse  bêla  a  apparu  ensuite,  souffraient  de  méningite  sé 

D  autre  part,  i)ra tiquant  selon  les  recherches  des  auteurs  améri- 
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CJins  et  français  les  injections  des  solutions  hypertoniques,  nous  avons 
remarqué  également  leur  elTet  parfois  immédiat  dans  les  cas  de  méningite 
séreuse,  surtout  sur  la  céphalée.  Nous  basant  sur  l’expérience  de  quelques 
années,  nous  considérerons  celte  combinaison  des  méthodes,  c’est-à-dire 
r irradiation  du  crâne  par  les  rayons  H  {surtout  la  région  du  3»  ventricule  et 
latéraux)  de  pair  avec  les  injections  des  solutions  hypertoniques,  comme  celle 
qu’on  doit  pratiquer  dans  les  cas  de  méningite  séreuse.  Si  l’on  a  pu  déceler 
l’origine  tuberculeuse  de  celte  ajjeclion,  il  faut  encore  ajouter  les  irradiations 
du  corps  entier  par  les  rayons  ultra-violets  el  simultanément  on  prescrit  une 
cure  fortifiante  el  climatique.  Mais  quand  ces  méthodes  ne  fournissent  pas 
les  résultats  attendus,  on  pratique  les  cures  opératoires  (craniectomie  ou 
ponctions  lombaires  ou  ventriculaires). 

En  ce  qui  concerne  la  te(;hni({ue  de  la  radiothérapie,  elle  consiste  dans 
rem])loi  au  .service  hostpitalier  (IK  Mes/.)  d’un  filtre  4  Al  +  1  /2  Zn,  la 
distance  entre  le  foyer  de  la  lampe  et  la  peau  s’élevant  à  25-26  cm.,  la  dose 
3  II.,  sur  chaque  champ,  et  on  en  prend  5  sur  le  crâne  (en  tout  =  12-15  H.)- 
Les  irradiations  se  font  tous  les  2«-3o  jours  (5  fois),  et  sont  répétées  la 
I)rcinièro  année  au  moins  toutes  les  5-6  semaines.  Eu  cas  de  tendance  vers 
h;s  récidives,  il  faut  prati([ucr  les  irradiations  plus  longtemps  (à  inter¬ 
valles  de  2-3  mois). 

En  ce  qui  concerne  les  solutions  hypertoniques,  les  neurochirurgiens 
américains,  comme  on  le  sait,  se  servent  d’une  .solution  de  glucose  20  % 
injectée  par  voie  intraveineuse,  soit  d’une  solution  de  NaCl  à  17  %,  in' 
j<!ct<!e  (!n  20-30  minutes  dans  la  veine  en  quantité  de  60  à  100  cm-',  soit 
enfin  des  lavements  avec  du  sulfate  de  magnésie  (90  gr.  MgSO*  pour  180 
d’eau  tiède.)  A  l’aide  d’une  de  ces  méthodes  on  tend  à  la  soi-disant  déshy¬ 
dratation  cérébrale.  Ai)rès  de  nombreuses  épreuves,  nous  nous  sommes 
arrêtés  sur  la  glucose  en  solution  de  40%qu’on  injecte  par  voie  veineuse, 
tous  les  2®'^  jours  en  quantité  de  10  cm. ,  10-20 fois.  Ces  injections  doivent 
être  répétées  enseinbleavec  la  radiothérapie.  Et  finalement,  en  ce  qui  con¬ 
cerne  les  ultra-violets,  on  en  applique  des  irradiations  en  séries  de30  séances 
répétées  tous  les  1-2  mois.  Il  ne  faut  jamais  se  limiter  à  une  seule  appl>' 
cation  de  ces  méthodes,  car,  malgré  une  forte  amélioration,  l’affection  peut 
récidiver  spontanément,  même  après  une  très  longue  accalmie. 

Il  faut  souligner  que  la  radiothérapie  a  été  appliquée,  sauf  dans  les  eflS 
ries  tumeurs,  par  Barat  et  surtout  parMarburg  dans  les  céphalées  tenaces- 


Le  résultat  était  satisfaisant.  Nous  aussi  nous  avons  obtenu  dans  certains 
cas  de  céphalée  opiniâfre  de  bons  n'-sultats  avec  la  radiothérapie,  faisant 
irradier  la  région  hypophysaire  et  celle  des  ventricules  latéraux.  Sgalitzet 
(1926)  est  d’avis  ([ue  l’rdïet  satisfaisant  produit  par  les  rayons  X  sur  l’hy' 
drocéphalic  qui  accompagne  les  tumeurs  cérébrales,  joue  un  rôle  de  premi®*' 
ordre  au  cours  de  l’irradiation  de  ces  tumeurs.  Dans  un  cas,  évoluant  soUS 
l’aspect  d’une  affection  cérébelleuse  (méningite  séreuse  ?  hydrocéphalie  ^ 
tumeur  cérébelleuse  ?),  on  pratiqua  la  craniectomie  à  la  région  cérébel¬ 
leuse  (Eisenberg),  mais  on  ne  trouva  pas  de  tumeur.  L’état  s’amélior® 
pour  un  certain  temps  et  il  empira  ensuite.  Sgalitzer  appliqua  alors  1® 
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radiothérapie  :  depuis  1  ans  1  j'I  tous  les  signes  disparurent  et  le  malade 
se  sent  bien  (les  papilles  sont  restées  toutefois  pâlesetlavue  étant  à  droite 
de  6/12,  à  gautdie  do  6/l<S). 

Parmi  les  cas  deméningiteséreuseoù  nousavons  pratiquéees  méthodes, 
nous  choisissons  à  titre  d’exemple  les  deux  observations  suivantes  ; 


Observation  II.  Le  malade  L).  S 
On  note  dans  ses  antécédents  per 
>a  nuit  du  8  au  9  avril  1927,  il  a  i 
Porale.  Vomissements.  Vertiges, 
disparurent.  Ensuite  nouveau  fi: 
à  la  tempe  du  môme  côté,  av 
s  de  la  clavicule.  Vomis 


41  ans,  se  fit  admettre  au  service  le  22  avril  1927. 
inels  des  refroidissements  fréquents,  il  toussait.  Dans 
senti  un  tort  mal  de  tête,  à  la  région  frontale  et  tem- 
.  atteignant  37"2.  Après  quelques  jours  ces  signes 
mal  do  tête  à  la  région  droite  du  front,  à  l’ceil  droit 
douleur  simultanée  à  la  moitié  droite  du  cou  et  ali¬ 
ments  le  matin.  Le  15  avril,  nouvelle  céphalée  avec 


'’omissemont  ;  perte  de  connaissance  pour  une  douzaine  d’heures. Le  lendemain  a 
renouvela  un  fort  mal  de  tête,  il  a  ressenti  de  l’engourdissement  à  l’extrémité  supé¬ 
rieure  gauche,  il  a  été  agité,  il  divaguait,  chantait,  criait,  priait.  Son  état  changeait. 

■  -d  l’examen.  Processus  catarrhal  au  sommet  droit.  Pirquet  fortement  positif.  Céphalée 
'’Piniâtre.  Stase  papillaire  au  début  à  gauche,  à  droite  papilio  normale.  Vis.  o.  dr.  et 
B-  =  5,0.  Le  pli  nasal  droit  est  un  peu  effacé.  La  font;  palpébrale  droite  est  un  peu  plus 
*®rge.  La  main  droite  est  un  peu  plus  faible.  Les  réflexes  périostés  et  tricipitaux  aux 
extrémités  supérieures  sont  vifs.  Los  R.  abdominaux  sont  faibles,  RP  très  vils,  droite 
Saucho.  RA  plus  vif  fi  gauche.  Clonus  du  pied  à  peine  marqué.  R.  plantaires  faibles. 
L’état  psychique  no  présente  pas  de  troubles.  Wassermann  dans  le  sang  négatif.  Selle 
Lircique  légèrement  augmentée.  Déjà  4  jours  après  son  arrivée  on  constata  de  la  stase 
papillaire  bilatérale  accentuée  :  la  papille  droite  proémine  faiblement  (<  SD),  à  la  ré¬ 
gion  de  la  tache  jaune  on  décèle  une  petite  hémorragie  ;  les  limites  de  la  papille  gauche 
®ont  effacées  (<2D),  les  veines  sont  dilatées  autour  de  la  papille,  on  voit  quelques  hémor- 
■■agies  radiées,  et  à  part  cela  une  hémorragie  à  la  tache  jaune. 

Oh  a  commencé  le  traitement  par  des  injections  intraveineuses  de  glucose,  et  chaque 
(oia  le  malade  faisait  remarquer  que  déjà  une  demi-heure  après  l’injection  la  céphalée, 
lusque  là  très  tenace,  diminuait,  et  que  cette  amélioration  durait  pendant  3  heures  à  peu 
près,  après  quoi  le  mal  de  tête  reprenait.  Simultanément  la  radiothérapie  du  crâne  a  été 
appliquée  (voir  plus  haut).  La  première  série  des  irradiations,  du  2  mai  au  12  mai.  Le 
hialado  n’a  pas  été  soulagé  au  début.  Les  céphalées  et  les  vomissements  duraient 
toujours.  Le  10  mai  on  décelait  au  fond  de.  l’œil  :  beaucoup  d’hémorragies  sur  les  pa- 
P'iles  et  ios  taches  jaunes.  Le  21  mai  une  amélioration  nette  s’installa.  Les  maux  de 
tête  ont  presque  disparu.  Fond  de  l’œil  :  moins  il’hémorragios,  veines  moins  turges¬ 
centes,  vis.  des  2  côtés  5  mai-8  juin.  Le  malade  se  porte  bien  et  sort  du  service.  Il  revient 
4  juillet  1927  dans  le  but  de  reprendre  le  traitement.  11  ressentait  au  début  de 
petites  douleurs  à  la  région  occipitale  qui  disparurent  après.  A  l’examen  :  Pirquet 
t'’ês  positif.  Fond  de  l’œil  :  papilles  hypinémiécs,  bords  effacés.  Sur  la  papille  gauche 
hh  voit  des  petites  hémorragies,  et  tout  près  d’elle,  une  grande  hémorragie,  des  di- 
■hensions  de  la  moitié  de  la  papille.  Vis.  o.  dr.  ^  5/.5,  vis.  o.  g.  =  5 /G.  Léger  rystag- 
S-  Pii  nasolabial  droit,  moins  net.  R.  tricipitaux,  vifs  (dr.  g.).  Abdominaux,  très 
■hibles.  RP  et  Ail  -|-.  Plantaire,  aréflexie.  Radiothérapie,  eu  crâne.  Irradiations  ultra- 
''iolettes  sur  tout  le  corp.s,  ainsi  que  des  injections  intraveineuses  de  glucose.  Le  malade 
hvait  de.  temps  en  temps  la  sensation  désagréable  de  serrement  de  la  tête,  ainsi  que 
faibles  douleurs  à  l’occiput,  à  la  région  pariétale  et  aux  yeux. 

Lo  IG  juillet  on  décèle  une  amélioration  notable  du  fond  de  l’œil.  La  papille  droite 
peut-être  légèrement  rougeâtre,  à  bords  un  peu  effacés  ;  les  hémorragies  ont  disparu 
La  papille  gauche  est  dans  un  état  identique,  seulement  dans  un  endroit  on  aperçoit 
bho  ombre,  comme  le  reste  après  une  ancionno  hémorragie. 

Le  malade  revint  au  service  pour  la  troisième  fois  le  4  novembre  1927.  11  se  portait 
heu  pendant  tout  le  temps  et  ne  ressentait  presque  pas  de  céphalées.  De  temps  en 
lUhps  il  éprouvait  ijassagèrement  des  doi-lei  rs  à  la  région  occipito-pariétalc,  ainsi 
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qu’une  sensation  de  brfilure  atténuée  à  la  face.  Il  a  enjrraissé.  Le  tond  de  l’œil  s» 
montre  normal.  On  voit  uniiiuement  sur  les  papilles  de  minées  membranes  conjonc¬ 
tives,  masquant  partiellement  les  vaisseaux  (Dr  Zarnenhof).  Une  nouvelle  série  de 
rayons  X. 

Observaiion  III.  Elle  concerne  un  hornin"  de  -i;!  ans  (.\.T.),quiaét6admisdansleser- 
vice  pour  la  première  fois  le  15  octobre  1926.  11  se  portait  bien  auparavant.  Il  ne  souf¬ 
frait  pas  de  céphalées.  11  y  a  3  mois  il  ressentit  des  maux  de  tête  à  différentes  régions 
du  crâne.  Quelques  semaines  après  il  a  eu  un  accès  de  céphalée  avec  vomissement 
dans  la  rue.  Ces  accès  se  répétèrent.  Il  y  a  deux  semaines  sa  face  s’est  tordue  à  droite 
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cédant  8  jours  après).  Une  semaine  après,  dans  la  rue.  diplopie  avec  assombrissement 
do  la  vue.  Gela  durait  peu  de  temps,  à  plusieurs  reprises. 

A  l'examen.  Poumons  normaux.  Pouls  92.  Odorat  aboli  (depuis  sa  naissance).  Stase 
papillaire  bilatérale,  exsudât  sur  la  papille,  vaisseaux  tordus.  Absence  d’hémorragicS. 
Vis.  O.  dr.  =1  5/4,  vis.  o.  g.  =  5/4.  Champ  visuel  normal.  Absence  de  nystagmus. 
Réaction  dos  pupilles  à  la  lumière  affaiblie.  Tremblement  di-s  doigts  des  mains  (g.  ,.dr.). 
Abdominaux  absents  PR  >  ;  g.  .  ;r.,  RA  ..  (droit  polycinétique).  Liquide  céphalo- 
radiidien  clair,  sans  pléocytose  ;  N.  .\ppult  =■  0,  Wassermann  dans  le  sang  et  le  liquide 
céphalo-rachidien  négatif.  Pirquet  4-  h-h.  Radiographie  (faite  à  Wilno)  :  selle  turcique 
à  contours  peu  nets.  On  appliqua  de  la  radiothérapie  ainsi  que  des  rayons  ultra-violets. 
8  novembre  1926  :  vis.  =.  5/5.  Température  pondant  le  séjour  à  l’hôpital,  au-dessus 
de  37»  (37“2,  37»4).  ' 

Le  malade  est  sorti  du  service.  D’après  les  renseignement.s  obtenus  de  Wilno  (D'  Neu- 
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raan),  la  stase  papillaire  disparut  graduellement  etj  la  papille  est  devenue  normale 
en  été  1927.  Vis.  5  /5.  Le  malade  se  portait  tout  à  fait  bien  et  travaillait.  En  août  1927 
a  ressenti  une  douleur  au  sacrum,  à  la  colonne  vertébrale  et  à  l’occiput.  Fond  de 
ï’œil  normal.  Le  traitement  mercuriel  et  iodé  restaient  sans  effet.  L’état  s’empirait; 
les  RP  et  RA  faiblissaient.  La  ponction  lombaire  faite  en  novembre  décela  un  li¬ 
quide  clair,  xanttiochromique.  Déjà  en  mi-octobre  1927  le  mal  de  tête  occipital  s’exagéra 
notablement  et  le  malade  cessa  de  travailler.  Pondant  ces  accès  de  douleur,  le  malade 
ne  pouvait  pas  tenir  sa  tête  toute  droite,  mais  la  penchait  en  avant.  Ces  douDurs  étaient 
continues  et  se  propageaient  aussi  à  la  partie  antérieure  de  la  tête.  Des  vomissements 
«plusieurs  reprises.  Fin  novondoro,  diplopie.  Quelques  semaines  avant  sa  seconde  ad- 
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Fig.  2.  -  Pliolngniphic  sliircoscopique  du  fond  du  l'ivil  (20  janvier  l'.)2K). 

mission  au  service  (le  0  flécembre  1927),  le  malade  marchait  avec  tlilliculté,  dans  la 
position  debout  il  était  attiré  en  arrière.  Quelques  semaines  avant  son  arrivée  à  l’hôpital, 
Parésie  transitoire  du  membre  supérieur  droit,  durant  10  jours. [L’extrémité  supérieure 
Sauche  était  aussi  légèrement  affaiblie.  Depuis  3  mois,  insomnie,  avec  somnolence  simul- 
anée  dans  la  journée, 

l'examen  :  (6  décembre  1927).  Alimentation  bonne.  Ganglions  lymphatiques  per- 
®®Ptibles.  Inspiration  rude  au  sommet  droit,  expiration  prolongée.  Pouls  112.  Grâre 
®ogmenté.  Raideur  de  la  nuque  notable.  Kernig  négatif.  Réaction  pupillaire  à  la  lumière 
oriiialo.  Rétrécissement  du  champ  visuel.  Parésie  du  droit  externe  gauche.  Parésie  du 
acial  droit.  Fond  de  l’œil  (15  décembre  1927)  (fig.  1,  photographie  faite  par  le  D'  Za- 
enhof)  ;  1rs  deux  papilles  sont  couvertes  d'un  œdème,  se  composant  o’un  fin  réseau 
Ç  Capillaires  dilatés  et  des  fibres  œdématiées.  Les  bords  de  la  papille  rougeâtre  sa 
•ent  à  travors  l’œdème.  La  limite  de  i’œdème  est  bien  nette,  la  proéminence  dépasse 
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2  D,  Lrs  vaisso.aux,  surtout  les  veines,  sont  dilatés,  tordus.  A  côté  des  papilles  on  voit 
dos  sigillations  radiées.  V.  O.  =  1.  Les  réflexes  ab  ominaux  sont  abolis.  HP,  RA  =  0. 
Aréflexie  plantaire.  L’extrémité  supérieure  gauche  est  un  peu  affaiblie.  Démarche 
à  jamlxîs  écartées.  Le  malade  s’affai.sse  comme  un  canif.  Il  ne  dévie  pas.  Psychiquement 
il  est  normal.  Depuis  le  8  décembre  jusqu’au  9  Janvier  1928, on  procède  aux  injections 
intraveineuses  do  glucose  à  40  %  presque  journellement.  En  même  temps  on  faisait 
irradier  le  erône  avec  l<‘.s  rayons  X,  ainsi  que  les  iiltra-violetssurtout  le  corps.  Au  début, 
le  malade  se  plaignait  des  céphalées,  il  était  somnolent,  restait  étendu  avec  les  yeux  clos, 
il  vomis.sait.  Déjà  après  quelques  jours  l’intensité  de, s  céphalées  diminua.  En  mi-dé¬ 
cembre  il  se  sentait  mie.ux,  la  raide.ur  de  la  nuque  diminua  notabhiment,  la  démarche 
di'vint  plus  sûre,  le  PH  réapparaissait.  La  radiographie  du  crâne  (12  décembre  1927) 
décela  un  épaississement  de  l’occipital,  une  augm(!ntation  de  la  selle  turciqne.  Le 
20  déc(!inbre,  liquide  céphalo-rachidien  clair,  xanthochromique,  Nonne-Ap. -f  +  +  -P 
albumine,  2,7  %  .  Tension  du  liquiile  220.  Après  l’évacuation  de  4,5  cnP,  tension  170^ 
après  0,  1  cm’  90.  Sang  au  point  de  vue  cytologique  normal.  22  décembre,  céphalée 
assez  intense,  T.  37"8.  Il  n’a  pas  v  mi.  23  décembre.  RP  RA  O.  29  déc(nnbre. 
Proéminence  de  la  papille  droite  =  3  D.,  de  lagauche  =  3,4  D.  Le  f  nd  de  l’œil  n’a  pros- 
qu(!  pas  changé.  Dès  le  début  de  janvi(!r  1928  le  malade  .se  sentait  de  mieux  en  mieux, 
et  il  éprouvaitseulement  d(!  temps  en  temps  des  céphalées  légères,  sans  vomissements. 
Pouls  accéléré  =  104.  La  raide.ur  de  la  nmiue  a  disparu.  11  reste  dos  traces  de  la  fiarésio 
du  droit  externe  gauche.  Etat  général  bon.  Démarclu!  encore  un  peu  à  jambes  écartées. 
La  température  est  presque  journellement  au-d<!ssus  de  37"  (37"2-37‘’6).  et  une  fois 
37"8).  Depuis  le  2  janvier  1928,  la  bsmpérature  baissa  et  se  maintint  au-dessous  de 
37*.  Le  fond  de  l’œil  est  bi.ui  mcdlleur,  à  l’œil  droit  1,  à  gauche  2  D  ,  les  sigillations 
sanguines  disparurent  complètement.  Vis.  1  (ül'.  2L 


En  ce  qui  concerne  la  justification  théorique  de  la  méthode  thérapeu. 
tique  exposée,  il  manque  jusqu’à  présent  de  données  certaines  qui  pour¬ 
raient  sulfisamment  éclaircir  cette  question.  Quant  aux  rayons  X,  certains 
uteurs,  comme  Sgalitzer,  expliquent  leur  influence  par  les  changements 
qui  surviennent  dans  les  cellules  desplexuschoroïdes, produisantleliquide 
céphalo-rachidien.  L’étude  expérimentale  faite  sur  les  chiens  (Inaba, 
Sgalitzer  et  Spiegel)  a  démontré  que  la  production  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  diminue  sous  l’influence  des  rayons  X.  Et  puis,  tout  le  monde 
n’est  pas  d’accord  avec  l’opinion  que  le  ])lcxus  est  l’unique  producteur  du 
liquide.  Dans  cette  fonction  interviendraient  aussi  les  vaisseau.x  mé¬ 
ningés  et  cérébraux,  ainsi  que  l’épendyme  ventriculaire.  Nous  ne  con¬ 
naissons  pas  non  plus  les  appareils  qui  régularisent  directement  la  quantité 
du  liquide  ()assant  dans  les  ventricules.  Il  n’est  pas  exclu  que  les  hormones 
produits  par  les  plexus  influent  sur  ces  appareils  nerveux.  Les  rayons  X 
pourraient  influer  sur  la  sécrétion  de  ces  hormones,  et  donc  indirecte¬ 
ment  sur  ra|)pareil  neuro-végétatif.  On  y)ourrait  alors  faire  ici  l’analogie 
avec  l’clTet  des  rayons  X  sur  la  thyroïde  dans  la  maladie  de  BasedoW. 

Le  second  élément  de  la  thérapie  exposée,  et  notamment  les  injections 
des  solutions  hyjicrtoniqucs,  n’a  été  non  plus  examiné  théoriquement  jus¬ 
qu’à  présent.  Il  existe  en  vérité  toute  une  série  d’expériences  faites  sur  les 
animaux  comme  sur  l’homme,  qui  montrent  la  chute  de  la  pression  intra¬ 
crânienne  après  l’injection  des  liquides  hypertoniques  (Harvey,, Eolcy, 
Peet,  Fay,  etc.).  Schaltcnbrand  et  Bailey  injectaient  chez  léchât  dans  la 
carotide  interne  du  côté  droit  de  l’eau  distillée,  du  côté  gauche,  par  contre, 
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des  solutions  de  NaCl  à  10  %.  Après  l’ouverture  immédiate  du  crâne,  ils 
constataient  que  l’hémisphère  droit  présentait  une  surface  luisante,  sèche 
et  tendue,  tandis  que  la  gauche  était  comme  affaissée,  ridée  et  couverte 
d’une  quantité  appréciable  de  liquide  céphalo-rachidien.  L’examen  histo¬ 
logique  décelait  dans  l’hémisphère  droit  du  tissu  très  relâché,  ridé,  des 
cellules  nerveuses  plus  grandes  et  plus  claires  (qu’à  gauche),  entourées 
par  des  espaces  d’Obertseiner,  des  fibres  gliales  souvent  rompues  ;  des 
Vaisseaux  étroits,  des  méninges  ainsi  que  les  tissus  fibreux  périvascu¬ 
laires  ridés  et  comme  affaissés. 

Par  contre,  dans  l’hémisphère  gauche  (dans  lequelle  le  liquide  hyper¬ 
tonique  a  pénétré)  le  tissu  était  compact,  pauvre  en  scissures  (fentes), 
des  cellules  nerveuses  petites  et  sombres,  des  vaisseaux  dilatés  et  tendus, 
la  pie-mère  et  le  tissu  conjonctif  périvasculaire  étaient  imbibés  de  liquide 
céphalo-rachidien  et  tendus,  Letto  expérience  démonira  le  rapport  anta¬ 
goniste  entre  la  substance  cérébrale  et  la  pie-mère  :  l’iinhibition  de  la 
substance  correspondait  à  l’assèchement  de  la  pie-mère  et  vice  versa.  Au 
contraire,  certains  auteurs  comme,  par  exemple,  Lamache,  examinant  la 
tension  du  liquide  chez  l’homme  normal  (à  l’aide  de  la  ponction  lombaire) 
®Près  l’injection  des  liquides  hypertoniques,  on  n’observaient  aucun  effet 
®ur  cette  pression,  ou  cet  effet  n’était  que  transitoire.  Claude,  Barak, 
Lamache,  ont  publié  dernièrement  un  cas  de  tumeur  cérébrale  (1927),  où 
'1®  ont  mesuré  la  tension  ventriculaire  sous  l’influence  des  injections  de 
glucose.  Après  avoir  ponctionné  le  ventricule  et  ayant  laissé  l’aiguille  en 
place,  ils  se  sont  persuadés  que  la  pression  ventriculaire,  s’élevant  au 
début  à  40  n’a  pas  baissé  après  l’injection  intraveineuse  du  glucose  à 
%,  mais  au  contraire  s’éleva  à  43  et  resta  à  ce  niveau  pendant  15  mi- 
*^utes.  Malgré  cela  la  plupart  des  auteurs  sont  d’avis  que  la  pression  du 
liquide  céphalo-rachidien  diminue  sous  l’influence  des  liquides  hyperto- 
*^lques. 

En  tout  cas,  les  méthodes  de  traitement  de  la  méningite  séreuse  basées  en 
première  ligne  sur  l’action  des  rayons  X  ensemble  avec  les  injections 
des  liquides  hypertonic[ues,  et,  d’autre  part,  sur  le  traitement  décompressif 
(ponctions,  craniectomie),  doivent  être  plus  souvent  appliquées  que  jus- 
fiu  à  présent.  La  dernière  statistique  de  Cushing  indique  qu’il  lui  arrive  assez 
Souvent  de  voir  des  cas  où  le  diagnostic  de  tumeur  ne  se  vérifie  pas,  et 
gros  pourcentage  de  ces  erreurs  qu’il  faut  mettre  sur  le  compte  de  la 
^éningite  séreuse.  Il  est  apparu  que  sur  1.658  cas  diagnostiqués  par 
ushing  comme  tumeurs  cérébrales,  on  a  pu  seulement  dans  868  confirmer 
i^stologiquement  l’existence  de  la  tumeur.  Dans  341  cas  on  s’est  persuadé 
fio  il  s’agissait  seulement  d’une  supposition,  et  que  la  tumeur  n’existait 
probablement  pas.  Au  moins  10  %  de  ces  erreurs  reviennent  à  la  méningite 
reuse.  Il  en  résulte  que  la  méningite  séreuse  n’est  point  unealTection  rare, 
rr  doit  alors  tendre  vers  l’élimination  de  ses  tableaux  cliniques  ainsi  qu’à 
\  Lixation  des  traitements  les  plus  appropriés  pour  en  combattre  les 
®ifets. 
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Service  (les  MîiUulics  nerveuses  (le  rilùpitnl  inilitnire  do  liucnrest. 


Lo  soldat  S...  D...,  do  22  ans,  entre  à  cet  hôpital  le  29  novembre  1917,  pour  un 
œdèrao  do  la  faoo.  Pas  d’aiiUicédimls  h6r6ditaircs  ou  cullaloraiix  iiitfin'ssants  ;  personne 
dans  sa  famille  n’a  souffert  do  nette  maladi(î.  Porsonnnllomeiit,  <lans  l’enfance,  il  s 
ou  la  rougeole.  Pondant  l’année  1920,  il  a  soulT(!rt  du  typhus  exanthématique.  A  la 
suite  de  cette  maladij,  il  est  resté  avec  de.s  douleurs  dans  les  ,jamb(;s,  «pi’il  comparaît 
à  des  aiguilles  qui  lui  traverseraient  les  jambes  ;  sensations  plus  accentuées  quand  il 
marchait  quelques  centaines  de  mètres,  et  (pii  devenaient  tellennuit  fortes,  qu’il 
devait  s’arrêter  on  raison  do  douleurs  dans  les  genoux,  et  de  la  sensation  que  ses 
pied  s’enflaient. 

Dans  l’année  1923,  il  a  été  interné  dans  un  hiqiital  de  provduce,  a  cause  d’un  œdèmo 
qui,  dit-il,  lui  a  envahi  la  face  et  les  extrémités  dos  membres.  11  a  quitté  l’iu'ipital 
guéri  sauf  de  riudème  des  membres  inférieurs  ([ui  a  persisté  encore  cin((  mois,  avant 
de  dis[)araitre,  lui  aussi. 

Quiurpie,  l’ecdème  semblét  avoir  disparu  pour  toujours,  il  a  continué  à  Réapparaître 
par  accès,  toutes  les  fois  qu’il  sortait  par  un  temps  froid.  L’iedome  envahissait  toute 
la  face,  ou  rien  qu’une  moitié,  disparaissait  rapidement  pour  réapparaître  à  intervall* 
de  cinq  à  sept  jours,  alternant  soit  au  côté  droit,  soit  au  côté  gauch  -,  et  vh  e  o  'rsa, 

Kux  membres  inférieurs,  l’(j;déme  n’a  reparu  qu’au  mois  de  juillet  de  l’année  1927, 
accompagné  de  douleurs  dans  ces  membres;  de  douleurs  pongitives  dans  les  régions 
lombaires  et  d’une  certaine  imp(d.ence  dans  les  membres  précédents. 

Actuellement,  le  malade  se  plaint  de  grands  maux  de  tète,  qui  surviennent  toutes  le? 
trois,  ([uatre  semaines,  et  q  li  dirent  du 'x  ou  trois  jours.  A  la  suite  d’une  marche, 
surtout  par  un  temps  froid,  les  jambes  se  tuinélient,  le  malade  sent  un  engourdisse¬ 
ment  avec  des  sensations  de  piijûres  d’aiguilles,  de  brrdures  et  des  crampes  pénibles 
dans  les  mollets,  des  crises  douloureuses  dans  les  lombes.  Toutes  ces  sensations  sont 
tellement  pénibles  qu’elles  l’cmpOchent  presque  de  dormir.  Lorsqu’il  se  réveille  le  len¬ 
demain,  il  est  sftr  de  trouver  une  hémiface  tuméllée.  Tout  ce  cortège  de  symptômes 
dure  deux  ou  trois  jours,  puis  disparait  comme  par  enchantement. 

Voilà  l’état  dans  leqind  il  se  présente  devant  nous,  le  lendemain,  avec  un  œdème  de  la 
face  du  côté  gauche,  ainsi  qn’il  est  représenté  par  cette  photographie.  (Idgl.) 

G 'est  un  jeune  homme  de  très  bonne  constitution,  sans  aucune  lésion  des  organes  internes 
T.  I,  S"  MA,  192?. 
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avec  le  côté  gauche  de  la  face  enflé  ;  enflure  n’intéressant  ni  le  front  ni  le  menton. 
Chaque  paupière — -supérieure  et  inférieure  de  l’œil  gaucho  —  est  tellement  enflée  qu’elle 
a  l’air  d’une  grosse  boule  de  phlyctène,  delà  grandeur  d’une  grosseprunc,  de  couleurun 
peu  pâle  et  translucide  ;  les  paupières  sont  tellement  rapprochées  qu’on  ne  voit  plus  la 
lumière  de  l’œil.  Si  nous  demandons  au  malade  d’ouvrir  cet  œil,  il  nous  répond  qu’avec 
toute  sa  bonne  volonté,  il  ne  parvient  pas  à  le  faire,  et  à  notre  tour,  si  nous  y  parvenons 
ai  peu,  c’est  avec  difficulté.  Dans  ce  cas,  on  voit  que  le  globe  oculaire  est  normal, mais 
•lue  les  conjonctives  palpébrales  sont  rouges,  congestionnées.  Cet  œdème  des  pau¬ 
pières  et  de  la  pommette  est  dur,  résistant  à  la  pression  de  notre  doigt,  qui  ne  laisse 
pas  d’empreinte  lorsqu’on  le  retire.  Si  on  pince  un  peu  cet  œdème  des  paupières  entre 


®  pulpe  de  deux  doigts,  et  que  l’on  presse,  on  sent  une  légère  crépitation.  A  la  palpa- 
^|on,  la  peau  correspondant  à  l’enflure  est  tiède.  Le  malade  se  plaint  que  tout  le  temps 
^Prouve  à  la  face,  du  côté  œdématié,  une  pénible  sensation  de  br,.lûre,  comme  s'il  avait 
'^^ollumette  allumée  appliquée  sur  la  figure. 

U  côté  des  membres  inférieurs,  on  observe  un  œdème  dur  qui  prédomine  à  l’endroit 
J, a'’ticulations  tibio-tarsiennes.  Les  jambes  ont  changé  d’aspect,  elles  ont  l’air  d’un 
mdre  d’égale  dimension  partout.  Au  milieu  des  jambes,  surtout  à  la  jambe  droite, 
bserve  une  dépression  circulaire  qui  n’est  pas  bien  profonde,  et  au  fond  do  celle-ci, 
^^Peau  est  pâle.  La  peau  des  jambes,  au-dessous  do  cette  dépression, est  envahie  par 
œdème  dur,  qui  ne  laisse  pas  d’empreinte  à  la  pression  du  doigt.  De  plus  la  peau  n’a 
de  poils,  et  elle  est  plus  pâle  et  plus  froide  que  colle  d’au-dessus  de  la  dépression. 
®  pression  du  mollet,  le  malade  accuse  une  légère  douleur. 
gj^^j^®^®œcn  do  la  sensibilité  de  la  peau  œdématiée  de  la  face  est  très  intéressant.  En 
®  1  les  sensations  Ue  toucher  avec  une  bande  de  papier,  passée  légèrement  par-dessus 
P®au,  les  sensations  thermiques  avec  un  tube  de,  verre  rempli  d’eau  chaude, 
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ou  (l’eau  lroi(l(i,  les  sensations  (louloureusos  à  la  pi(|ùi'i^  (l’épingle,  ne  sont  pas 
perçues  par  le  malade,  sur  tonte  la  moitié  gaucho  de  la  l'aeé,  front,  joue  (d  menton. 

Au  front,  cette  anesthésie  dépasse  un  peu  la  ligne  médiane,  jusqu’à  la  moitié  do 
l’arcade  sourcilière  droite.  Au  diapason,  la  sensibilité  vibratoire  des  os  de  la  face 
gauche  est  diminuée  de  moitié  en  comparaison  du  côté  droit.  Le  réflexe  cornéen  gauche 
est  diminué. 

Aux  m('mbrcs  inferi((ur.s,  on  consLuto  les  mêmes  anesthésies  supcrliciolles  sur  toute  la 
peau  des  jambes,  en  partant  de  la  dépression  circulaire  et  en  de.sccndant  jusqu’à  l’en¬ 
droit  des  articulations  métatarso-phalangiennes. 

A  partir  de  cet  (uidroit,  la  peau  ([ni  couvn^  1((  dos  du  pied  et  les  orteils  conserve  sa 


sensibilité.  .\  la  lace  postérieure  des  jandj((s,  ranesthési(;  e,ommenc((  toujours  eà 
haul,  à  l’endroit  de  la  dépression  e.iirulaire,  el  descauid  pour  s’arrêter  à  l’endroit  de 
l’insertion  du  tendon  d’Achil  e.  A  partir  de  cet  endroit,  lu  peau  de  la  plante  d(!s  pieds 
(d  di'sorleils  conserve,  sa  sensibilité. 

L’analyse  de  l’iiriiu^  indi(pie  des  traces  d’alluiinine. 

l.’urée  dans  le  sang  %  (KowasUy). 

La  réaction  Wa.ssermann  dans  le,  sang  a  élé  négative, 

(In  a  reconimund(!  au  malade  d((s  compress((s  d’eau  chaude  appliquées  sur  la  face: 
et  1  oedème  (’.t  les  tiauibh's  de  s(uisibilité  ont  disparu  en  (piatre  jours. 

Mais,  sept  jours  après,  l’uidème  apparai*,  avec  les  mêmes  caractères  et  associé 
des  mômes  troubles  .le  sensibilité,  mais  du  côté  opposé,  cette  fois,  c’est-à-dire  du  côté 
droit  (le  la  face.  (t'ig.  ü.) 

Trois  jours  après,  cet  œdème  disparaissait  aussi,  en  laissant  encore  quelques  traces 
d’hypoesthésie,  mais  pour  revenir  de  nouveau  du  côté  gauche,  avec  une  anesthésie 
complète,  pour  disparaître  de  nouveau,  en  laissant  à  sa  place  une  hypoe.sthésie. 
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L’œdème  a  donc  disparu  ainsi  un  moment  des  deux  côtés  de  la  face,  en  laissant  seule- 
■ï'ent  une  hypoesthésie  de  chaque  côté.  Celle-ci  occupe  le  centre  de  la  figure,  limitée 
Su  dehors  et  de  chaque  côté,  par  une  ligne  verticale,  qui  part  do  l’angle  de  la  commis¬ 
sure  des  lèvres,  pour  remonter  en  haut  jusqu’au  tond,  on  laissant  les  pommettes  en 
dedans. 

H  persiste  encore  un  pou  d’anesthésie  sur  la  pommette  et  la  paupière  intérieure  du 
côté  gauche.  Deux  jours  après,  tout  trouble  do  sensibilité  a  disparu.  Pendant  ce 
emps,  aux  membres  intérieurs,  l’œdème  et  la  topographie  des  troubles  de  sensibi- 
dé  sont  restés  stationnaires. 

Nous  rccommadons  au  malade  de  sortir  et  de  marcher  pondant  une  demi-heure. 

•  nous  revient  après  cinq  minutes  do  marche,  pour  nous  dire  qu’il  se  sent  très  tatigué, 
qu’il  a  des  tourmillements  et  des  sensations  de  brûlure  dans  les  jambes  et  dans  les 

pieds,  surtout  du  côté  des  mollets  et  dans  la  plante  dos  pieds.  Objectivement, 
œdème  a  augmenté  d’un  centimètre  et  demi.  La  sensation  de  chaleur  normale  qm 
eunait  la  peau  au-dessus  de  la  dépression  circulaire  est  descendue  maintenant  de  deux 
®®ntiraètres  au-dessous  do  celle-ci.  Pendant  ce  temps,  la  face  était  normale. 

Un  jour  qu’il  faisait  froid  dehors,  et  qu’il  était  tombé  de  la  neige,  on  lui  a  conseillé 
se  promener  pendant  quinze  minutes.  Lorsqu’il  est  revenu,  le  malade  nous  dit  qu’il 
®®ut  dos  brûlures  û  la  pommette  gaucho,  pendant  qu(ï  nous  remarquons  que  l’œdème 
»  '[éapparu  do  ce  côté-ci,  en  envahissant  la  pommette  et  les  paupières  sans  arriver  an 
point  culminant  d’intensité  comme  les  jours  précédents.  On  constate  en  même  temps 
qoe  toute  la  moitié  gauho  de  la  face  est  anesthésique,  tandis  qu’à  droite  il  n’y  a  que 
0  hypoesthésie  et  pas  d’œdème.  Le  réflexe  cornéen  gauche  est  plus  faible  que  le  droit. 
I  "igt-quatre  heures  après,  tout  est  revenu  à  l’état  normal,  une  légère  hypoesthésie  de 

*  pommette  gauche  et  des  paupières  de  l’œil  gauche  persiste  seule. 

résumé,  il  s’agit  (ruii  soldat  avec  un  état  général  très  satisfaisant, 
souffre  d’un  (edème  de  la  moitié  de  la  face,  accompagné  d’une  anes- 
^  esie  de  la  peau,  et  de  sensations  subjectives  de  fourmillements  et  de 


rûlurc.  Cet  œdème  apparaît  par  accès,  qui  persistent  quatre  jours  eu 
|'^°yennc  pour  revenir  quelques  jours  après.  Cet  (edème  est  dur,  réni- 
ne  laisse  pas  des  godets  à  la  pression,  et  cnipite  un  peu  quand  on 


lui 


•milité, 


serre  les  paupières  entre  la  pulpe  des  doigts.  Les  troubles  de  sensi- 


toucher,  douleur,  température,  apparaissent  et  disparaissent  en 


temps  que  Tœdème.  Il  est  à  remarquer  que  ces  symptômes  — 
’  ème  et  anesthésie  • —  occupent  alternativement  tantôt  le  côté  droit, 
''oôt  le  côté  gauche  de  la  face.  Nous  avons  pu  provoquer  ces  troubles 
faisant  sortir  le  malade;,  pendant  quinze  minutes,  par  un  temps  froid. 
1  existe  en  même  temps  un  œdème  dur  aux  deux  membres  inférieurs, 
eme  qui  a  les  mêmes  caractères  et  (pii  coexiste  aussi  avec  des  trouilles 
sensibilité  subjective  et  objective.  Mais  ces  troubles  du  côté  des  mem- 
s  sont  permanents,  ils  n’ajiparaissent  pas  et  ne  disparaissent  pas  par 
comme  il  arrive  à  la  face. 

otre  cas  est  intéressant  à  cause  de  cette  coïncidence  des  troubles  de 
Sfbilité  avec  les  accès  aigus  d’œdème  de  Quincke.  Il  est  indiscutable 
*  doit  y  avoir  une  corrélation  pathologique  entre  ces  phénomènes.  D’ail- 
l'êle^  Il  pensé  depuis  longtem|)S  que  le  système  nerveux  doit  jouer  un 
lie  dans  la  jiathologie  de  Tœdèine  de  Quincke,  mais  la  publica- 

de^  clinique  pareil  au  nôtre,  démontrant  la  présence  des  trouble.s 

p^f.^f^iisibilité  de  la  peau  au  cours  des  accès  d’œdème,  n’a  jamais  été  rap- 
II  notre  connaissance.  Il  est  probable  que  le  typhus  (ixanthématique. 
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que  le  malade'a  eu'auparavant,  a  dû  lui  laisser  le  système  nerveux  sensitif 
périphérique  de  la  face,  dans  un  tel  état  de  débilité  fonctionnelle,  que 
pour  des  causes'quenous  ne  connaissons  pas,  —  saut  le  froid,' —  les  fibres 
nerveuses  de  la  peau  deviennent  vulnérables,  ce  qui  se  traduit  par  de 
l’œdème  et  des  troubles  de  sensibilité  subjective  et  objective. 

Notre  cas  est  intéressant  encore,  parce  qu’on  constate  chez  le  même 
malade  un  tropho-œdème  du  côté  des  membres  inférieurs,  qui,  s’il  n’est 
pas  exagéré,  a  tous  les  caractères  physiques  de  l’œdème  aigu  de  la  face, 
et  s’associe  lui  aussi  à  des  troubles  de  la  sensibilité  superficielle  et  profonde- 
Il  est  probable,  par  conséquent,  qu’il  est  parent  avec  l’œdème  de  Quincke 
et  qu’il  doit  avoir  la  même  palhogénie. 


LES  TRAVAUX  ET  MÉMOIRES 
DU  PROFESSEUR  PIERRE  MARIE  (i) 


(Icoi-ges  ('.L'ILLAIN 


En  1926,  le  Professeur  Pierre  Marie  publiait  le  premier  volume  de  ses 
el  Mémoires  dont  je  fis,  l’an  passé,  une  analyse  dans  cette 
■■oeüue(2).  Dans  cet  ouvrage  les  Neurologistes  ont  trouvé  réunis,  avec  leur 
^6xte  primitif  et  intégral,  les  grands  mémoires  originaux  du  Professeur 
®  la  Salpêtrière  sur  l’Aphasie  et  sur  les  maladies  nouvelles  dont  il  a 
onné  la  première  description  et  qui  portent  son  nom  dans  les  ou- 
'’^ages  classiques  :  l’Acromégalie,  l’Ostéo-arthropathie  hypertropliiante 
Paeumique,  la  Spondylose  rhizomélique,  la  Dysostose  cléido-cranienne 
^éditaire,  l’Achondroplasie  dans  l’adolescence  et  l’âge  adulte.  Tous 
mémoires  qui,  jadis,  avaient  été  publiés  dans  des  journaux  hebdoma- 
dans  des  revues  qui  ont  cessé  d’exister,  ont  pu  ainsi  être  con- 
^altés  de  nouveau  et  ont  montré  la  puissance  et  l’originalité  de  l’œuvre 
’^aarologique  de  M.  Pierre  Marie. 

Eans  ce  second  volume  sont  groupés,  en  des  chapitres  distincts,  des 


l^avaux  et  des  mémoires  portant  s 
nerveux. 


r  renscmble  de  la  pathologie  du  sys- 

L  ouvrage  débute  par  'un  mémoire,  publié  en  1886,  sous  la  signature 
®  J.'M.  Charcot  et  Pierre  Marie  et  portant  le  titre  Sur  une  forme  parli- 
^  d’ atrophie  musculaire  progressive,  souvent  familiale,  débulanl 
de^  pieds  el  les  fambes  et  alteignanl  plus  lard  les  mains.  C’est 
<^6  mémoire  que;  date  la  description  de  cette  maladie  que  tous  les  Traités 
°dernes  désignent  sous  le  nom  d’ Amyotrophie  Charcot-Marie.  En 
®'sant  le  texte  de  ce  travail  de  J.-M.  Charcot  et  Pierre  Marie,  onpcutse 
^^QVaincre  que  rien  n’a  été  ajouté,  depuis  40  ans,  à  l’analyse  si  pénétrante 
Oiéthodique  faite  par  les  auteurs.  Seule  l’anatomie  pathologique  <le 
te  Variété  spéciale  d’amyotrophie  a  été  précisée  ultérieurement  par 
•  Pierre  Marie  lui-même,  et  l’on  trouvera,  dans  une  très  remarquable 


'•  Travaux  el  Mén. vires.  Lomc  I,  .Masson  et  C'“,  192('i.  Analyse  Ue  ce  volume 
8  renroivqiqne,  mars  1927,  V-  3-2(>.  ■ 
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tliùse  d  uti  rie  ses  élèves,  M.  Sainton,  toute  la  documentation  utile  sur  cette 
question. 

Le  mémoire  Sur  l’hérédo-alaxie  cérébelleuse,  publié  en  1893,  succède  au 
précédent. Du  cadre  de  la  maladie  de  Friedreich,  M.  Pierre  Marie  a  dissocié 
un  type  clinique  spécial,  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse,  présentant  toute 
une  série  de  caractères  particuliers  :  apparition  do  la  maladie  à  un  âge 
plus  avancé,  conservation  ou  même  exagération  des  réflexes  tendineux, 
fréquence  des  phénomcmes  spasmodiques,  troubles  visuels,  absence  d® 
cypho-scoliose,  de  pied  bot.  M.  Pierre  Marie  a  montré  aussi  toutes  les  diff^' 
rences  anatomo-pathologiipies  qui  séparent  la  maladie,  de  Friedreich  d® 
l’iiérédo-ataxie  cérébelleuse. 

Un  chapitre  spécial  du  volume  renferme  les  dilférents  mémoires  d® 
M.  Pierre  Marie  sur  Les  lacunaires .  Dans  ces  mémoires  il  montre  qu® 
l’hémiplégie  et  nombre  de  troubles  nerveux  des  vieillards  ne  sont 
dus  à  l’hémorrhagie  ou  au  ramollissement  cérébral,  comme  on  le  croy®'*' 
toujours,  mais  à  l’existence  de  petites  lacunes  de  désintégration  dont  d 
précise  le  siège,  la  nature,  l’histogénèse  et  qu’il  différencie,  le  premier 
d’autres  états  cavitaires  du  cerveau  :  l’état  criblé,  la  porose  cérébral®' 

Parmi  d’autres  travaux  importants  de  la  pathologie  cérébrale,  et  j® 
legrctte  de  ne  pouvoir  les  mentionner  tous,  je  citerai  encore  ceux 
portent  le  titre  :  De  la  Irépanalion  décompressive  du  côlé  de  l’ hémisph^^^ 
sain  dans  cerlains  cas  d’hémorrhagie  cérébrale  ]  De  l’engagemenl  des  am0 
dales  cérébelleuses  à  l’inlérieur  du  Irou  occipital  dans  les  cas  où  la  pressiof^ 
intracrânienne  se  trouve  augmentée.  Dans  son  travail  sur  L’ hémiagnosi^ 
doutoureuse  dans  l’hémiplégie  récente,  M.  Pierre  Marie  a  attiré  l’attentio® 
sur  ce  symptôme  très  spécial  que  l’on  observe  souvent  chez  un  malad® 
dans  le  coma  qui  sent  qu’on  le  jïince,  qui  en  soulfre  comme  en  témoig^® 
son  agitation,  mais  qui  est  incapable  de  discerner  (ju’onle  pince  et  de  loc®' 
hser  le  point  où  a  lieu  ce  pincement.  Ce  singulier  phénomène,  décrit  p®*’ 
M.  Pierre  Marie,  présente  une  réelle  imijortance  au  point  de  vue  de  i® 
physiologie-pathoiogi(iue  des  troubles  de  la  sensibilité  d’origine  cérébral®- 

Le  mémoire  publié  en  1902  par  M.  Pierre  Marie  en  collaboration  aV®® 
G.  Guillain  sous  ce  titre  :  Exisle-l-il  en  clinique  des  localisations  dans^^ 
capsule,  interne  ?  montrait  que,  dans  le  territoire  lenticulo-optique  del® 
capsule  interne  où  descendent  les  fibres  motrices,  il  est  impossible,  c*®®” 
trairement  à  l’enseignement  de  tous  les  anatomistes  et  de  tous  les  neurolo¬ 
gistes,  de  spécifier  des  territoires  distincts  pour  les  différents  faisceaux  d® 
bras,  de  la  main,  de  la  jambe,  du  pied,  etc.  Une  lésion  de  la  capsule  interne, 
si  petite  soit-elle,  amène  un  syndrome  hémiplégique  global.  Ce  fait  ® 
un  corollaire  anatomique  :  une  lésion  limitée  de  la  ca{.sulc  interne  déter¬ 
mine  la  degénération  dans  toute  l’aire  du  faisceau  pyramidal  au  niveau  d® 
bulbe  et  de  la  moelle.  En  clinique,  concluaient  les  auteurs,  on  ne  pe'r’^ 
constater  dans  la  capsule  interne  aucune  localisation  segmentaire  po^' 
sistante.  Depuis  ce  travail  de  M.  Pierre  Marie,  publié  en  1902,  aucun® 
observation  anatomo-clinique  n’en  a  contredit  les  conclusions  entièr®' 
ment  nouvelles. 
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J  insisterai  tout  particulièrement  sur  l’ensemble  des  travaux  de 

•  Pierre  Mari(!  <jroüpés  sous  cette  dénomination  ;  Infeclions  et  maladies 
'^ecaeuses.  En  elïet,  à  une  époque,  à  partir  de  1881,  où  l’on  commençait  à 
®tudier  à  peine  tCS  infections  et  même  où  beaucoup  de  médecins  se  refu- 
^*entà admettre  l’importance  des  infections  dans  la  genèse  des  maladies, 

•  Pierre  Marie  s’est  efforcé  de  rattacher  à  une  étiologie  infectieuse  un 
^®rtain  nombre  d’affections  du  système  nerveux  considérées  jusqu’alors 
^onanae  dues  à  des  lésions  d’origine  purement  neuro-pathogénétique. 

•Pierre  Marie  alfirmait  l’origine  syphilitique  du  tabes  et  de  la  paralysie 
§®nérale,  l’origine  infectieuse  de  la  sclérose  en  plaques  et  delà  paralysie 
®ntde,  l’origine  infectieuse  aussi  de  l’épilepsie.  Sans  doute  ces  idées 
apparaissent  aujourd’hui  évidentes,  mais  quand  elles  furent  for- 
^'hées,  il  y  a  4ü  ans,  elles  étaient  véritablement  révolutionnaires,  si 
'■évolutionnaires  que  Charcot  lui-même  se  refusait  à  les  considérer  comme 
Je  voudrais  rappeler  ces  lignes  si  suggestives  de M.  Pierre  Marie  sur 
"•■igine  infec.tioise  de  l’épilepsie:  «  C’est  là,  écrit-il,  une  notion  d’une 
®  grande  importance  sociale,  puisqu’elle  tend  à  renverser  ou  du  moins  à 
■■éstreindre,  dans  la  genèse  de  l’épilepsie,  le  rôle  de  l’hérédité  à  son  strict 
^'niinum,  et  l’on  sait»  quelle  pénible  défaveur  encourent,  quoique  sains 
éorps  et  d’esprit,  les  infortunés  frères  et  sœurs  d’un  épileptique.  La 
que  j’ai  donnée  en  1887  est  toujours  vraie  :  dans  la  très  grande 
J'^sjorité  des  cas,  la  cause  de  l’épilepsie  est  extérieure  au  malade  et  pos- 
'"■'éure  à  la  conception.  » 

l^ans  ce  chapitre  «  Infections  et  maladies  nerveuses  ( 


relire 


avec  un  intérêt  toujours  soutenu  ces  beaux  mémoires  anciens  : 


éérose  en  plaques  el  maladies  infeclieuses  (1884)  ;  Hémiplégie  i 
(Ksf  infeclieuses  (1885)  ;  Noie  sur  VEliologie  de  l’épilepsie 

lo‘  ’  épilepsie  (1892)  ;  Quelques  considérations  sur  l’étic- 

et  le  Irailemenl  de  l’épilepsie  (1927)  ;  Etiologie  de  la  paralysie  spi- 
'“'e  infantile  (1892). 

•é  Volume  se  continue  par  une  série  de  mémoires  se  rapportant  à  la 
ologie  de  la  moelle  épinière  :  Lésions  des  't  c.irconuolulions  motrices  dans 
sclérose  lalérale  amyotrophique  »  {Corps  granuleux  dans  la  substance 
disparition  des  grandes  cellutes  pyramidales)  ;  Note  sur  la 
'’che  des  corps  granuleux  dans  les  centres  nerveux  ;  Deux  nouveaux  cas 
J  ^i^f'ose  lalérale  amyotrophique  suivis  d’aulopsie  (en  collaboration  avcc 
laU  ;  >fSur  la  localisalion  des  lésions  médullaires  dans  la  sclérose 

i^niyolrophique  ».  Au  sujet  des  corps  granuleux,  je  rappellerai  que 
•  lerre  Marie,  en  1884,  avant  la  publication  du  procédé  de  Marchi, 
'ïiontré,  sur  des  sections  de  pièces  préalablement  durcies  par  les 
que  la  coloration  des  corps  granuleux  in  silu  par  l’acide 
'l'Anne  une  coloration  élective  particulièrement  précieuse,  puis- 
é  permet  de  fixer  exactement  leur  topographie. 

,  f®^plus  loin  ces  mémoires  si  importants  :  Exisle-l-il  une  atrophie  mus- 
Progressive  Aran-Duchenne  ?  ;  Eorrne  spéciale  de  névrite  interstitielle 
^^''irophique  progressive  de  l’ enfance  ;  Sur  quelques  points  de  la  symptoma- 
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iologia  de  la  paraplégie  spasmodique,  sgphililique  ;  Sur  la  ronlrac.iion  ré- 
jlexe  des  adducteurs  de  la  cuisse  déterminée  par  la  percussion  du  lendon  roiU' 
lien  du  côlé  opposé.  Ce  dernier  travail  étudie  le  nouveau  réflexe  qui,  depuis 
lors,  est  connu  sous  le  nom  de  réflexe  contralatéral  des  adducteurs  de 
Pierre  Marie. 

Nous  pouvons  lire  ensuite  les  mémoires  :  Elude  clinique  de  la  forme 
labélique  des  scléroses  combinées  {en  collaboration  avec  O.  Crouzon)  ;  De 
l’origine  exogène  ou  endogène  des  ‘lésions  du  cordon  postérieur  étudiées 
comparaliuemeni  dans  le  labes  et  la  pellagre  ;  Possibilité  de  prévenir  la  for- 
malion  des  escarres  dans  les  traumatismes  de  la  moelle  épiniere  par  bles¬ 
sures  de  guerre  (en  collaboration  avec  G.  Roussy)  ;  Deux  cas  de  paralysie 
diphtérique  chez  l’adulle  présenlanl  les  caractères  des  paralysies  par  lésions 
médullaires  (en  collaboration  avec  R.  Mathieu)  ;  Sur  la  déformation  thora¬ 
cique  {en  taille  de  guêpe)  chez  certains  mqopalhiques  ;  Sur  la  nature  et  sur 
quelques-uns  des  symptômes  de  la  maladie  de  Basedow.  Le  Iremblernenl 
basedowien.  C’est  dans  ce  dernier  m(Mnoire  que  l’on  relira  avec  intérêt 
la  descrij)tion  du  tremblement  des  sujets  atteints  de  goitre  exüi)htalmiqu®i 
tremblement  connu  sous  le  nom  do  tremblement  de  Charcot-Matie- 
Ces  deux  volumes  des  Travaux,  e.l  Mémoires  du  Professeur  Pierre  Marie 
nuiferment  la  synthèse  d’une  des  plus  belles  œuvres  neurologiques  de 
notre  é|)o(|uo  ;  ils  resteront  f)endant  bjngtomps,  dans  la  science  médicale,  de» 
ouvrages  comj)araI)les  à  ceux  des  grands  classiques  dans  la  littératurei 
ces  ouvrages  que  l’on  donne  comme  modèles  pour  l’éducation  des  jeunes 
générations.  En  relisant  ces  mémoires,  je,  me  suis  personnellement  beau* 
coup  instruit,  et  j’ai  de  nouveau  compris  l’influence  si  pré  lominante  q”'® 
exercée,  dans  l’évolution  de  la  Neurologie  moderne,  mon  très  vénéré 
Maître,  le  Professeur  Pierre  Marie. 
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M.  le  Président  souhaite  la  hienvenueà  M.  le  Professeur  Mirallié  (d® 
Nantes)  qui  assiste  à  la  séance. 

Réunion  neurologique  internationale. 

A  l'occasion  de  la  Réunion  neurologique  internationale,  M.  le  Profe.s- 
seur  EcoNOMofdc  Vienne)  fera  le  lundi  2  juillet,  à  10  h.  30,  à  la  Salpêtrière, 
à  l’amphithéâtre  Charcot  (service  du  Professeur  (luillain),  une  conférence 
sur  la  Cyloarchilecloiiic  du  cerveau. 

Présentation  d’ouvrage. 

M.  le  Président  présente  à  la  Société  l’ouvrage  de  MM.  Von  MonakoW 
et  Moukgue  :  Iiilrodaclion  bioloyiqiic  à  l'élude  delà  Neurologie  et  de  lii 
Psijclto  pallwlog  le . 

Correspondance. 

M.  le  Président  donne  connaissance  des  remerciements  adressés  pC 
M">0  PiTHKs  et  ses  enfants  en  réponse  aux  condoléances  adressées  à  l’occa¬ 
sion  de  la  mort  du  Professeur  Pitres. 

M.  le  Président  fait  part  des  invitations  suivantes  adressées  à  la  So¬ 
ciété  : 

]o  Deuxième  Congrès  des  sociétés  françaises  d’oto-neuro-ophtalmologie 
(25  et  20  mai,  à  Marseille,  sous  la  Présidence  du  Professeur  Roceh.)^^' 
question  à  l’ordre  du  jour  est  ;  les  spasmes  vasculaires  en  olo-neiiro-ophld^' 
nwtogie. 

La  Société  désigne,  pour  la  représenter,  MM.  Rarré,  André  ThoMA'*' 
Tourna  Y. 

2'J  32“  session  du  Congrès  des  aliénistes  et  neurologistes  du  23  e" 
28  juillet  1928,  à  Anvers,  sous  la  Présidence  de  MM.  les  Professeurs  CcAito^'' 
(de  Paris)  et  Auo.  Ley  (de  Rruxelles). 

La  Société  désigne,  pour  la  représenter,  MM.  Rarré,  Raudouin,  CroüzoA' 
Haguenau,  Heuykr,  Krehs,  Roussy,  Vincent. 

3"  Congrès  de  Thalassothérapie,  le  23  mai,  à  Rucarest-Constanza. 

La  Société  désigne,  pour  la  représenter,  MM.  Laionel-LavastiNé 
SoRREL. 


Subvention.  —  Don. 

La  Caisse  des  recherches  scientifiques  accorde  à  la  Société  de  Neu'’®' 
logie  pour  1928  une  subvention  de  3.000  francs. 

Le  Secrétaire  général  a  reçu  la  lettre  suivante  de  MM.  Masson 
C*",  éditeurs  du  Rulletinde  la  Société  de  Neurologie  : 

«  Cher  Monsieur, 

«Je  vous  écris  au  nom  du  Comité  de  Direction  de  la  Revue  neurologi‘1'^^ 
qui  s’est  réuni  hier  pour  examiner  la  situation  financière  de  la  Revue  à 
suite  de  l’arrêté  des  comptes  de  l’exercice  1927. 
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Ces  Messieurs  ayant  constaté  que,  grâce  à  diverses  circonstances,  et 
particulièrement  à  l’augmentation  (lu  nombre  des  abonnements,  l’éditeur 
avait  pu  se  dispenser  de  faire  appel  à  un  fonds  de  réserve  qui  avait  été 
constitué  sur  les  produits  des  exercices  précédents  pour  faire  face  aux 
difficultés  ([ui  étaient  à  craindre  dans  l’exploitation  de  la  Revue  au  cours  de 
l’année  1927,  il  pouvait  être  procédé  à  la  liquidation  de  ce  fonds. 

Ils  ont  pensé  ne  pas  pouvoir  faire  de  cette  somme  un  usage  meilleur  que 
d’en  attribuer  une  grandepart  î\\a  Société  de  Neurologie,  à  titre  de  subven- 
fion  spéciale  et  exceptionnelle,  et  cela  en  raison  des  charges  particulière- 
oientlourdes  que  la  Société  a  à  supporter  cette  année  pour  la  publication  de 
ses  comptes  rendus  dont  l'étendue  a  été  considérablement  augmentée  (plus 
de  1.000  pages)  par  suite  du  Centenaire  Vulpian  et  des  Travaux  présentés 

la  Réunion  neurologique 

J’ai  donc  reçu  mandat  du  Comité  de  Direction  de  la  Revue  neurologique 
de  me  mettre  en  rapport  avec  le  'firésorier  de  la  Société  pour  lui  verser 
six  mille  francs  (6.000  francs)  au  nom  de  la  Revue  neurologique  et  de  son 
éditeur. 

Veuillez  agréer,  cher  Monsieur,  l’expression  de  mes  sentiments  dis- 
fingués  et  dévoués. 

P.-V.  Massox. 


A  propos  du  procès-verbal. 

^Propos  de  la  commuaicatioQ  de  M.  Jehudah  Lehrmann 
(de  Jitomir)  :  «  La  thérapeutique  paeumocéphalique  des 
“maladies  des  noyaux  gris  ce  itraux  »  par  :  Ladislas  Benedkk 
*^1  Eugène  DETHUHZo(de  Debrecen,  Hongrie). 

^  Rehrinann  nous  a  présenté  son  «  nouveau  procédé  »  thérapeutiqueà 
Société  de  Neurologie  de  Paris  au  mois  de  mars  de  l’année  courante  ; 

'  ®st  décrit  dans  la  Revue  neurologique  (mars  1928.  p.  428).  L’au- 
feur  recommande  l’insufllation  pneumocéphalique  à  but  thérapeuti(|ue 
*  dans  les  spasmes  extrapyramidaux  et  dans  les  soi-disant  dystonies  ».  Il 
velo|)pe  amplement  ses  résultats  et  il  en  tire  des  conséquences  théo- 
'"‘^l'es,  à  la  suite  de  succès  tbérapeutiques,  sur  la  localisation  de  la 
•ïialadie,  pour  expliquer  «  les  désordres  du  tonus  musculaire  ». 

Selon  l’auteur,  nous  aurions  des  procédés  thérapeutiipics  (pii  produisent 
‘^‘^dains  succès  de  traitement  —  dans  les  maladies  aiguës  des  noyaux 
§'■18  sous-corticaux  du  système  nerveux  central  — ■  tandis  ([ue  dans  les 
''Maladies  chroni(|ues  tous  les  procédés  thérapeuti(pies  recommandés  — 
‘^otnme  l’autosérum,  la  protéino,  la  pyrétothérapie.les  injections  intravei- 
’^^üses  de  salicylate  de  soude,  ainsi  que  les  autres  procédés  et  la  physi- 
^ofhérapie,  restent  complètement  inelïicaces.  L’auteur  recommande 
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donc  son  «  procédé  nouveau  »,  la  thérapie  pneumocéphalique,  pour  trai¬ 
ter  les  affections  chroniques  des  noyaux  sous-corticaux. 

Il  nous  a  paru  nécessaire  de  remarquer  que  l’auteur  ne  tient  pas  compte 
de  notre  procédé,  décrit  au  mois  de  juin  1923,  que  nous  avions  appliqué 
déjà  bien  longtemps  auparavant. 

Nous  l’avons  décrit  bien  détaillé,  dans  une  revue  fort  accessible  à 
tout  le  monde (Zei/sc/ir.  f.  die  fies.  Neur.  u.  Psijcli.,  vol.  87,  1923,  3®  fasc., 
page  358),  et  des  référais  en  ont  été  publiés  en  différentes  langues. 

La  manière  de  M.  Lerhmann,  il  nous  semble,  est  d’autant  plus  étrange 
<pie  son  «  procédé  nouveau  »  est  identique  —  et  théoriquement  et  au 
point  de  vue  technique  —  avec  le  procédé  que  nous  avons  décrit  il  y  a 
5  ans  et  qui  fut  mentionné  par  nous  depuis  lors  dans  plusieurs  articles. 

Dans  notre  communication,  nous  avons  recommandé,  sous  le  nom  de 
])neumocépbalie  artificielle  ou  thérapeutique,  l’application  de  ce  procédé 
en  premier  lieu,  lorsqu’il  y  a  de  la  riyidilé  extrayyramidale,  c’est-à-dire,  gé¬ 
néralement,  dans /e.s  étals  coutraclifs  survenus  dans  les  affections  des  noyaux 
sou.s-corlicau.v.  Nous  avons  encore  indifjué  la  possibilité  de  son  appli¬ 
cation  en  cas  d’épilepsie. 

Nous  voudrons  encore  mentionner  ici  (pie  nous  avons  vu  depuis  5  ou 
fi  ans  des  résultats  thérapeuticpies  fort  favorables  dans  les  cas  des  accès 
pyknolcpti([ues  aussi. 

Les  insufilations  pncumocépbali([ues  exécutées  par  nous  depuis  trois 
ans  l’ont  été  le  plus  souvent  différemment  que  par  notre  procédé  endo- 
lombaire  appliqué  au  commencement  à  savoir  par  la  ponction  sous-occi¬ 
pitale,  <pii  est  mieux  tolérée  par  les  malades; sa  technique  nous  paraît  plus 
simple,  et  son  procédé  exige  moins  de  temps  —  et  elle  ne  laisse  rien  à 
souhaiter  au  point  de  vue  de  l’effet  thérapeutique  en  comparaison  avec 
les  insufflations  endolombaires. 

En  outre,  nous  nous  proposons  de  rendre  compte  prochainement 
dans  la  Revue  neurologique  de  nos  travaux  et  de  nos  expériences  faits 
depuis  1922,  au  sujet  de  l’a|)plication  de  la  pneumocéphalie  artificielle 
dans  les  diverses  affections  neurologiques  et  mentales. 

De  l’importance  d  un  signe  radiographique,  les  taches 
suprasellaires,  pour  le  diagnostic  différentiel  des  tu¬ 
meurs  de  la  poche  de  Rathke  et  des  tumeurs  cérébel¬ 
leuses,  par  M.  A.  Bkci.iîKi:. 

Depuis  un  certain  temps  déjà,  Cushing  et  ses  collaborateurs  ont  attiré 
l'attention  des  neurologistes  sur  la  présence  très  fréciuente  de  granuD' 
tions  calcaires  dans  les  tumeurs  de  la  poche  de  Rathke  et  sur  la  possibi¬ 
lité  de  déceler  ces  granulations  à  I  aide  delà  radiographie  sous  la  forme  de 
taches  arrondies,  de  dimensions  variables,  disposées  en  nombre  non 
moins  variablcau-dessus  de  l’image  delà  selle  turci([ue  et  de  la  gouttière 
optique,  ou,  par  exception,  dans  la  cavité  même  de  la  selle  turcique.  Railey 
n’estime  pas  à  moins  de  85  %  la  proportion  des  tumeurs  de  la  poche  de 
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athke  où  ces  taches  sont  apparentes.  On  peut  dire  quelles  constituent  un 
signe  pathognomonique  puisqu’elles  permettent  de  déterminer  non  seu- 
nment  le  siège  mais  la  nature  d’un  genre  spécial  de  tumeurs  dont  la  symp- 
|omatologie,  souvent  incertaine,  est  parfois  très  trompeuse.  De  plus,  elles 
indiquent  quel  est  le  mode  de  traitement  préférable  ;  il  est  permis,  en 
pareil  cas,  de  tenter  l’emploi  de  la  radiothérapie,  mais  avec  peu  d’espoir 
a  succès  et  le  plus  souvent  l’intervention  chirurgicale  devient  nécessaire  : 
enfin,  quand  ce  moment  est  venu,  elles  montrent  au  chirurgien  la  voie 
'■  accès  qu’il  doit  choisir-  D’après  Cushing,  la  voie  transfrontale  est  la 
meilleure,  tandis  que  la  voie  transphéno'idale  est  réservée  par  lui  aux  adé¬ 
nomes  hypophysaires,  du  moins  ([uand  la  radiothérapie  à  laquelle  ils 
sont  très  sensibles  et  qui  en  est  le  traitement  de  choix  ne  réussit  pas  à 
arrêter  leur  évolution.  On  voit  quelle  grande  importance  ont  ces  petites 
J  es  et  tout  ce  que  dit  leur  langage  muet  à  qui  sait  l’entendre.  Il  faut 
nnc  les  chercher  avec  soin  et,  ([uand  on  les  trouve,  il  convient  de  leur 
accorder  la  valeur  qu’elles  méritent  et  la  signification  qui  leur  appar¬ 
ent.  Cette  recherche  radiographique  demande  seulement  une  bonne 
chniqueet  n’entràîne  pas  pour  le  malade  le  moindre  risque  ni  le  moin- 
ace  désagrément. 

La  symptomatologie  des  tumeurs  de  la  poche  de  Rathke  peut  simuler 
®  0  des  tumeurs  cérébelleuses  au  point  d’égarer  le  diagnostic.  Les  obser¬ 
vations  très  instructives  rapportées  dans  la  dernière  séance  parMM.  Van 
^^cgaert  etPaul  Martin  démontrent  que  les  meilleurs  cliniciens  peuvent  s’v 
j  °'*’Pcr.  Cette  méprise  clinicpiement  légitime  a  pour  conséquence  des 
i  plus.ou  moins  opportunes.  Dans  le  premier  cas,  une  femme 

^  ans  subit,  en  un  an,  une  ventriculographie  qui  aggrava  pendantquel- 
fiiies  jours  son  état,  une  large  trépanation  temporo-pariétale  gauche,  une 
^enction  blanche  dans  la  direction  du  lobe  cérébelleux  gauche,  une  ponction 
''^"^''icule  latéral  gauche  qui  donna  un  liquide  clair  d’aspect  normal, 
f  ponction  plus  prolonde  visant  le  chiasma  et  la  région  hypojihvsaire 
T  *  •‘amena  un  liquide  jaune,  enfin,  après  une  grande  aggravation  des 
j^ymptômes,  une  trépanation  frontale  droite.  Trois  jours  après  cette  der- 
fut*® '"^°'"''eHtion,la  malade  succomba.  La  tumeur  découverte  à  l’autopsi'C 
de  après  examen  histologique,  comme  une  tumeur  de  la  poche 

.  thke.  Avant  cette  série  d’interventions,  la  radiographie  du  crâne 
'Oté  faite  et  on  lit  dans  l’observation  qu’elle  avait  donné  les  résultats 
•  '  *  l^l^acement  complet  des  apophyses  clino'ides  postérieures, 

de  la  selle  turcique  dont  la  cavité  est  considérablement 
''ors  l’avant.  Trois  nodules  calcaires  au-dessus  de  la  loçje  lujpophg- 
l’e  ^  figure  très  nette  qui  accompagne  l’observation  montre  au  mieux 
^placement  des  trois  taches  caractéristiques. 

second  cas,  un  jeune  homme  de  17  ans  subit  successivement 
Une  sous-occipitale,  une  ponction  des  deux  lobes  du  cervelet, 

de  Ig  ^’^^^'^"^°8''aph'o  des  cornes  frontales,  une  ponction  dans  la  direction 
^  arc  Lircique,  qui  ramène  un  liquide  jaune,  enfin  une  ablation  de 
^  postérieur  de  l’atlas.  La  ventriculographie  et  la  ponction  frontale 
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rétablissent  le  vrai  diagnostic,  celui  de  kyste  suprasellaire  que  l’évolution 
eliniquc  ultérieure,  le  développement  du  syndrome  adiposo-génital  et 
l’apparition  de  la  polyurie  confirment  pleinement.  Avant  eette  série 
d’interventions,  la  radiographie  du  crâne,  à  ce  ([u’on  lit  dans  l’observation, 
avait  montré  «  des  signes  d'hypertension  générale,  un  elïâeement  marqué 
des  clinoïdcs  postérieures,  de.s- /«c/ics  calcaires  siipra-liijpophijsaires  el  supra- 
cliiasnialiqiies  ». 

Les  faits  parlent  d’eux mêmes  el  n’ont  pas  besoin  de  commentaires. 
(^Iiez  ces  deux  malades,  une  importance  |)lus  grande  accordée  à  la  consta¬ 
tation  des  taches  suprasellaires,  en  dépit  des  symptômes  cérébelleux, 
eût  évité  la  méprise  et  conduit  à  une  intervention  plus  rationnelle,  peut- 
être  aussi  plus  ellicace. 

Une  conclusion  générale  se  dégage  de  ees  observations  ; 

Les  Iroables  fonclioiiiiels,  si  iiuporlaiils  (pi'ils  soient  pour  le  diagnostic 
des  tumeurs  intruc.ranicnnes,  n'ont  pour  leur  localisation  (pi  une  valeur  géné¬ 
ralement  très  relative,  parce  (pie.  pour  la  plupart,  ils  sont  sous  la  dépendance 
de  l'iigpertension  intracrânienne  et  peuvent  être  provoipiés  par  des  tumeurs 
de  siège  très  di/féreut.  Les  signes  objectifs  dus  èi  l'exploration  radiographique 
sont,  en  certains  cas  déterminés,  beaucoup  plus  sûrs.  Parmi  ces  signes,  les 
taches  suprasellaires  ont.  pour  le  diaguostic  des  tumeurs  de  la  poche  de 
Rathke,  une  veileiir  inestimable;  elles  sont  vraiment  pathognomoniques. 

Tumeur  médiocérébelleuse,  par  M.  Ci.ovis  Vinchnt. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


Névraxite  varicellique,  par  MM.  O.  Ckouzon  et  Likoi;. 

Il  est  peu  de  maladies  infectieuses  dont  le  pronostic,  soit  aussi  bénin 
que  la  varicelle,  car  il  est  exceptionnel  de  voir  éclater  au  cours  de  ceim 
maladie  des  accidents  graves,  ou  se  constituer  des  lésions  organique^’ 
laissantdes  sé([uelles  importantes.  C’estsuiiout  lorsqu’il  s’agit  d’accidents 
nerveux  <|ue  les  complications  de  la  varicelle  présentent  un  réel  intérêt, 
car,  comme  nous  le  verrons,  elles  soulèvent  alors  des  problèmes  degrantl® 
importance. 

Pour  rares  (|ue  soient  ces  accidents  nerveux  cependant  notés  dans  In** 
traités  classicpies,  ils  s  observent  detem|)s  en  temps.  En  ]92r),  MM.  Debré. 
Levy,  Solal,  (’r  -Netter  et  Longehampt  (  1)  rapportaient  l'observation  d’une 
varicelle  mortelle  à  forme  comateuse  d’emblée.  Le  li(|uide  eé|)balo- rachi' 
dien  contenait  une  (luanlilé  importante  d  albumine  et  la  mort  survint 

(l)  Vai'ic.üllr  iii()rl,(îl)c  a  furnifi  coniiilcuse  it’oiiil.làu  clie/.  uiro  fciamo  enoRinte.  Société 
nicdicule.  de.i  llûjiilaux  tl  dùccrnl.ro  l‘,)2.â. 
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®ilieu  de  phénomènes  épileptiformes,  vingt  heures  après  le  début  des 
aceidents. 

Plus  récemment,  M.  Babonneix,  Adeline  et  Colombe  ont  rapporté  une 
intéressante  observation  d’encéphalite  varicellic[ue(l)  survenue  chez  une 
nnfant  de  vingt-deux  mois,  ayant  évolué  en  deux  phases,  une  première 
Convulsive,  une  seconde  choréique.  Ces  auteurs  signalent  à  ce  sujet  que 
ces  accidents  semblent  devenir  de  plus  en  plus  fréquents  et  estiment  qu’il 
y  a  intérêt  à  publier  ceux  que  l’on  a  l’occasion  d’observer,  étant  donnée 
importance  du  problème  qu’ils  soulèvent.  Nous  rangeant  entièrement  à 
Cette  opinion,  nous  résumons  ci-dessous  l’observation  d’une  malade  qu’il 
nous  a  été  donné  d’observer. 


Mme  Q  ^  âgée  lie  28  ans,  cntràc  le  14  décembre  1925,  pour  troubles  norveux  moteurs 
1  sensitifs  importants. 

^nlécédenls  hérédilaircs  el  pcrsonnelx.  Parents  en  bonne  santé  ;  un  frère  et  une 
Irnh*'  Mariée,  a  lait  trois  fausses  couches  (rétroversion  utérine).  Coefue- 

c  e  et  rougeole  à  20  ans.  Antécédents  névropathiques  manifestes  (crises  d'ctoulïe- 
ré*^!i»’  frequentes  au  moment  do  la  puberté,  tics  de  la  face,  vomissements 

Péws  au  début  de  ses  grossesses). 

^  Uinloiie.  de  la  maladie.  Contracte  la  varicelle  le  l'r  dérembre  192.5  dans  l’Oise  o(i 
gj.''‘t  nne  épidémie.  Cette  varicelle  est  alTirmée  par  le  médecin  qui  a  soigné  la  malade 
oip  'a  présence  d’une  cicatrice  typique  sur  la  poitrine;  elle  s’est  manifestée  par  une 
abondante  et  une  lièvre  élevée.  Ausixième  jour,  lamaladcse  plaint  de  racliial- 
infi  .  inyalgle.ii  ;  des  sensations  d’engourdissement  des  membres  supérieurs  et 
'"flâneurs  apparaissent. 

es  troubles  sont  d’abord  considérés  comme  de  nature  pîthiatiqiie,  mais  ils  sont 
^  entôt  suivis  d’une  dilliculté  dans  les  mouvements  et  en  deux  ou  troisjours  se  cons- 
ue  une  quadriplégie  douloureuse  accompagnée  de  troubles  sphinctériens  pour  laquelle 
'"Y^'imène  dans  lerservice. 

pratiqué  à  cette  époque  montre  un  .ii/ndrome  bulbaire  fiusle  caracl 
'■  a  gène  de  la  déglutition  (la  malade  s’étrangle  en  avalant)  et  une  certaine 
la  parole.  Il 


frusle  caractérisé 
une  certaine  gêne 
e  diminution  considérable  de  la  force  musculaire  segmentaire, 


J,  ^  *ju  hLUb  (icb  cu.Litu(.i(/b,  Ciiiin  u6 lâ  uysii 

f  -i’^ladococinésic  dilliciles  cependant  à  mettre  en  évidence  en  raison  de  l’impotence' 
l^aiionnelle  partielle  des  membres. 

bitirpuîc  le  14  décentbre,  1925,  la  ponction  lombaii-e  donne  les  résultats  suivanl=  • 
l;'quide  clair. 

d’ombre  de  cellules  par  mm=  =  10,5. 

'albumine  .  1  gr.  50. 

Sucre  , .  0  gi'.  77. 

;aujoin  colloïdal  =  II. 222/00  122/000000. 

^almett  Massol  ---  lis. 

«■ileci*  ”  lunuelle  on  fait  un  examen 

'■iquc  dont  les  conclusions  sont  les  suivantes  ; 

I-a  partielle  dans  le  domaine  du  médian  et  du  crrbital  des  deux  cotés, 

^^^chronaxie  est  deux  fois  plus  gi'ande  dans  le  cubital  que  dans  le  médian.  Les  réactions 
Max’ muscles -du  bras  et  de  l’avant-brasdes deux  côtés.  I.a  chro- 
<lu  médian  est  augmentée  (4  à  5  fois  la  itormale  environ), ce  qui  est  en 
«Uss*'"'*^  'Jüuleurs  dont  se  iilaint  la  malade.  Aux  membres  inférieurs,  on  noie 

I  Une  dégénérescence  jrartielle  légère.  » 


.Médicale  de  France.  Un 


d’encéphalite  varicelliquc,  15  avril  1928. 
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Cet  examen  électrique  révèle  une  atteinte  simultanée  des  systèmes  moteurs  et  sen¬ 
sitifs  péripliéri(fues  ;  au  point  de  vue  éleelropiiysiologiquc  les  réactions  observées 
to  comportent  donc  comme  dans  les  polynévrites. 

Vers  le  mois  do  mars  192fl,  l’état  de  la  malade  s’améliore,  les  douleuis  et  les  crampes 
disparaissent  ;  elie  commence  à  se  lever  soutenue  par  ses  infirmières  ;  cependant  l’abo¬ 
lition  des  réflexes,  les  troubles  de  la  sensibilité  profonde  et  les  troubles  cérébelleux  per¬ 
sistent. 

Malgré  un  traitement  par  le  courant  continu  et  i)ar  l’ionisation,  trois  ans  après  le 
début  des  accidents,  des  sécfuelies  importantes  persistent  encore. 

Elles  consistent  en  abolition  des  réflexes  dos  membres  su|)ériours  et  inférieur.5, 
troubles  importants  do  la  marche  qui  se  fait  avec  steppage,  élargissement  do  la  base  d® 
sustcniation,  rotation  externe  du  pied  droit,  tilubation  légère. 

(],ctle  observation  soulève  un  important  problème  pathogénique.  S’agit' 
il  d’une  simple  succession  de  deux  maladies  infectieuses  bien  dilférentes 
et  dont  les  virus  nous  sont  également  inconnus  ?  S’agit-il  d  une  infec¬ 
tion  latente  à  virus  neurotrope  réveillée  par  la  varicelle? 

On  peut  considérer  <[ue  le  virus  varicelleux  essentiellement  ^rino- 
trope  j)eut,  sous  certaines  influences  encore  mystérieuses,  devenir  neuro- 
trope,  et  MM.  R.  Debré,  Levj-,  Solal,  (1.  Netter  et  Longehampt  concluent 
dans  leur  cas  (|ue  la  mort  dramati(|ue  paraît  due  à  une  varicelle  loca¬ 
lisée  d’emblée  sur  les  centres  nerveux  en  même  temps  (pie  sur  la  peau  »(!)■ 
Nous  rangeant  à  l’avis  de  MM.  Alajouanine  etMauric,qui  considèrent  dans 
un  article  récent  (pie  nos  connaissances  au  sujet  des  agents  infectieux 
neurotropes  sont  encore  très  frustes,  nous  estimons  que  l’interprétation 
de  tels  faits  reste  purement  hypotbétique.  Il  faut  à  ce  point  de  vue  atten¬ 
dre  1  enseignement  de  l’avenir  et  pour  l'instant  nous  contenter  de  con¬ 
clusions  plus  modestes  (pii  nous  semblent  pouvoir  être  dégagées  de  ces 
observations. 

hn  ellet,  si  l’on  compare  la  présente  observation  aux  deux  précédentes 
que  nous  avons  rappelées  au  début  de  cette  communication,  on  est  frappé 
|)ar  le  polymorphisme  des  manilestations  nerveuses  survenant  (piebpiefois 
au  cours  ou  au  décours  de  la  varicelle. 

Le  cas  de  MM.  Debré,  Levy,  Solal,  G.  Netter  et  Longehampt  est  surtout 
remaripiable  par  l’intensité  de  l’infection  et  la  rapidité  de  l’évolution  qu' 
aboutit  à  la  mort  en  vingt  heures. 

L’observation  de  MM.  Rabonneix,  Adeline  et  (Colombe  se  signale  prin¬ 
cipalement  par  l’existence  de  mou  venients  choréiques  et  convulsifs.  EnfiU' 
le  cas  présent  est  caractérisé  par  la  diffusion  des  lésions,  les  manifestations 
observées  traduisant  l’atteinte  des  régions  très  diverses  dunévraxe. 

Retenons  donc  pour  l’instant  ce  polymorphisme  des  manifestations  ner¬ 
veuses  de  la  varicelle  et  espérons  de  nouvelles  recherches  la  clé  de  fa'l* 
encore  énigmatiques, 

M,  Raiionnkix.  —  Les  complications  nerveuses  de  la  varicelle  sont 
peut-être  plus  fréipientes  (pi’on  ne  pense.  .J’ai  vu  moi-inéme,  non  seule' ' 

(I)  Tu.  Ai.a.iouaninu  et  G.  .Maiihic.  Sur  ([uel'iaes  iiifcelioiis  rlii  iièvraxo  iritèressanj" 
avec  prèditeetiou,  te  système  nerveux  périphérique.  Le  Hnllelin  médical,  tome  XLH’ 
11»  8,  22  février  1!I2S. 
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®ent  le  cas  auquel  a  bien  voulu  faire  allusion  M.  Crouzon,  et  que  caracté¬ 
risait  un  véritable  état  de  cborée  aiguë,  mais  aussi  une  inégalité  pu¬ 
pillaire  au  cours  de  la  varicelle.  Le  professeur  Marfan  a  assisté  à  de 
petites  épidémies  d’états  méningés  dans  l'entourage  d’enfants  atteints  de 
la  môme  affection. 


Névralgie  sciatique  droite  et  fracture  transversale  sans 
‘léplacement  de  la  5®  vertèbre  lombaire  après  un  trau¬ 
matisme  de  la  région  lombo-sacrée.  Persistance  d’hypo- 
«sthésie  dans  les  domaines  des  racines  droites  L3,  L4. 

L5,  SI,  S2,  par  M.  Laionkl-Lavastine  et  R.  Ronnahd  (présentation 
malade). 


Ce  malade  a  présenté  à  la  suite  d’une  cliule  sur  la  répdoii  lombo-sacrée  un  syndrome 
e  névral^de  sciatique  droite  avec  fracture  transversale  sans  déiilaceinent  de  la  5®  ver- 
9re  lombaire.  Il  persiste  actuellement  choz  lui  des  symptômes  cliniques  d’atteinte 
méiculairo  avec  zones  d’hypoesthésie  dans  les  domaines  des  3®,  4®,  5®  lombaires, 
et  2®  sacrées. 

^  Le  11  décembre  1927, dans  l’après-midi,  M,  ncb...(49  ansjsjlisse  et  tombe  lourdemenl. 

«  ^en^■erse.  Il  rossent  une  douleur  vivo  dans  la  ré};ion  lombo-sacrée,  en  môme  temps 
9u  un  enfjourdissemcnt  douloureux  g-énéralisé  du  membre  inférieur  droit.  Il  ne  perd 
Pes  connaissance,  il  peut  se  relever  seul  après  ([uelques  instants,  mais  les  douleurs 
Persistent  et  dans  la  région  contusionnée,  et  dans  le  membre  inférieur  droit,  où  elles 
•'instituent  un  syndrome  de  névralgi(!  sciatique  typi(|ue  d’après  l’histoire  ((ue  nous 
de”*'*  Pn  reconstituer.  Le  malade  a  ressenti,  en  effet,  une  douleur  permanente  à  typ(^ 
pesanteur  dans  la  région  de  la  fesse,  à  la  face  postérieure  de  la  cuisse,  au  mollet  et 
,  nn  pied.  Cette  douleur  s’exagérait  nettement  :'i  l’occasion  de  la  toux,  jamais  à  la 
J,  '^‘^ntion  ;  elle  ne  s’accompagnait  d’aucun  trouble  de  la  miction.  .Sur  le  fond  doulou- 
Pnrmanont  se  greffaient  le  jour  ou  la  nuit  des  paroxysmes  intolérables  sous  forme 
‘  ancements  dans  les  mêmes  régions  et  ([ui  survenaient  soit  spoutaiiémenl,,  soit  à  la 
Le  du  déplacement  du  membre  inférieur.  Ces  paroxysmes  commençaient  brusque- 
duraient  cbaciiri  nue  vingtaine  de  minutes,  puis  s’atténuaient  progressivement 
ut-être  sous  l’influence  d’analgésiques,  divers  qu’ingérait  le  malade.  Ils  auraient, 
ant  3  mois,  interdit  tout  sommeil.  Ils  se  produisaient  4  ou  5  fois  le  jouretautant 
^  uuit.  Leur  fréfjue.nce  aurait  cependant  diminué  au  fur  et  à  mesure  tle  l’évolution 
®  a  maladie.  La  marebe  était  possible,  mais  le  malade  i-eslait  le  iilus  souvent  au  lit. 

permanente  et  paroxysti(|uc,  semble  s’être  cantonnée  strictement  au  do- 
ûi  àT  ®''''’*ùine.  Le  malade  ue  se  rappelle  pas  avoir  souffert  ni  à  la  face  antérieure 
la  lace  interne  de  la  cuisse,  ni  au  niveau  du  périnée. 

,  L  état  général  de  M.  D...  était  devenu  médiocre  à  la  suit 
PPétit  restait  conservé,  les  fonctions  étaient  normales, 
tra'f*^  ^  pbénornènes  douloureux  se  sont  amendés  pi’ogressiveineut  sans  autre 

(j.g  que  des  massages  et  une  I  hèrapeutiifue  sy mptomali([ue  Depuis  le  milieu 

®ist  P''''^  complètement  disparu  au  membre  ii'férieur  droit,  ils  per- 

•"aibo-sacrée  où  ils  sont  peu  marrfués  et  oii  ils  s’exagèrent  à  la 

Par'  **  plis  actuellement  chez  ce.  malade  do  signes  caractérisés  do  sciatique . 

toif  fil  trou\  e  chez  lui  des  troubles  de  la  sensibilité  objective  dans  les  terri- 

®i^des  3®,  4®,  .5®  lombaires  pt  D®  sacrée  droites. 

J®  ihanomvro  de  Lasèifue  est  négative. 

£  narueuvre  do  Bonnet  entraîne  unecertaine  douleur  au  niveau  de  l’arcade  crurale 
manoeuvre  de  Néri  est  positive. 

•■'iflexe  achilléeu  droit  est  plus  fort  que  le  gaucho,  le  rotulien  existe. 


isomnie.  Cependant 
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l.’excitalioii  culanée  plantaire  ne  provoque  aucun  réflexe. 

(IrémasLérien  et  cutanés  abdominaux  sont  normaux. 

Les  zones  de  sensibilité  troublée  correspondent  (finrure  1). 

Mn  avant  ;  à  la  face  interne  de  la  cuisse,  du  Rcnou,  de  la  jambe  et  du  ])iod  (en  arrière 
de  la  malléole  interne  et  jusqu’au  milieu  du  pied). 

Mu  arriére  :  à  la  partie  supérieuie  de  la  cuisse  sous  le  pli  fessier,  à  toute  la  surface 
fin  mollet,  à  toute  la  plante  du  pied  et  à  la  face  plantaire  du  f^ros  orteil. 

Dans  ces  zones,  on  constate  ; 

Une  diminution  de  la  sensibilité  tactile  surtout  nette,  a  la  face  interne  de  la  cuisse 
ilans  le  territoire  de  L.3. 

Une  diminution  de  la  sensibililé  (bjuloureuse  à  peu  |u'ès  éf'ulement  répartie. 

Une  conserv  ation  satisfaisante  de  la  s(msibilité  au  chaud  et  au  froid. 

Il  n’y  a  pas  div  troubles  div  la  sensibilité  profonde. 

Il  n’y  a  pas  d’hypolonie  ni  d’atrophie  musculaires  ;  il  n’y  a  pas  de  paralysies  ; 
force  se>rmcutaire  est  bonne,  la  démarche  normale,  se  fait  sans  eanites. 

l’as  de  tioubics  trophiques  ni  vaso-moteurs.  Le  réflexrv  pilo-moteur  se  fait  normale¬ 
ment  dans  les  zones  d’hypoesthésie,  sans  présenter  de  dilîcnmcus  avec  les  zones  saine.s- 

L’examen  du  reste  du  système  nerveux  ne  l'évèle  pus  d’anomalie. 

Lu  réujioii  lombo-sacrée  reste  douloureuse  spontanément,  à  la  iralpation  et  dans  la 
mobilisation  de  la  colonne  vertébrale.  Il  n’y  a  pas  de  courbunv  anormale  du  rachis 
qui  reste  souple  dans  ses  mouvements.  La  radio"raphi(‘  dm;  an  lalent  do  M.  Henri 
Héclèni  (fifrure  i.')  montre  umv  fracliire  IranmiernaU  sans  (léplairmcnl  de  la  5“  verlèbvt 
i'imhaitc.  Le  trait  de  fracture  est  net  ilans  la  moitié  gauche  de  la  vertèbie  :  on  le  voit 
partir  du  milieu  du  bord  gauche  du  eijrps  vertébral,  et  s’enfoneer  parallèlement  au 
bord  supérieur  jus((u’à  runiou  du  1  /.'i  gaucho  et  de  I  /3  moyeu  de  la  vertèbre. 

.\  signaler  par  ailleurs  ; 

Un  certain  degré  d’obésilé  ; 

Une  tension  artérielle  à  lé,!)  au  Pae.hon. 

Urines  :  |)réseue,e  do  sue.re.  Le  malade  n’a  pas  pris  de  ruédicame.nls  depuis  un  mois. 
Il  a  remarqué  depuis  un  temps  indéterminé  (pi’il  buvait  id  urinait  abondamment.  Ph 
urinaire  :  '1,-1.  La  réaction  du  pcrehlorure  de  f(.‘r  est  négative. 

Dans  w's  antéeéilents  on  ne  retrouve  aucune  alîcelion  sérieuse,  mais  une  certaine 

Kn  l'.ltd,  il  lombe,  sur  la  région  lortdjaire  oi':  les  douhmrs  persistent  pendant  3  nioiSi 

Ln  l!é3(’,  l'hute  sur  la  région  sacrée  :  les  douleurs  auraient  persisté  dans  cette  zon® 

Itn  rcsuiné,  voila  un  malade  qui,  à  la  suite  d’une  eluile  sur  la  régioh 
lombo  sacrée,  a  présenté  des  douleurs  à  type  de  névralgie  sciatique  à  la 
lois  permanentes  et  paroxystiques  pendant  plus  de  trois  mois 

Les  douleurs  de  ce  type  ont  actuellement  disparu,  mais  on  retrouve 
encore  des  troubles  radiculaires  sous  forme  d’hypoesthésie  dans  les  terri¬ 
toires  de  Ld,  L4,  Lô.  et  S‘  et  S’  des  douleurs  persistantes  au  niveau  de  la 
5®  vertèbre  lombaire  où  la  radiographie  révèle  une  fracture  transversale- 

La  nalurc  traumatique  des  phénomènes  nerveux  douloureux  et  radicu¬ 
laires  paraît  hors  de  doute.  La  névralgie  sciati(|ue  a  été  unilatérale,  eH® 
est  apparue  immédiatement  après  l’accident,  elle  a  disparu  sans  que  e® 
malade  ait  modifié  son  régime  alimcniaire  ordinaire.  Les  troubles  radi¬ 
culaires  sont  strictement  unilatéraux,  ils  correspondent  au  côté  traumatisé 
et  à  la  région  traumatisée.  Tous  ces  caractères  nous  permettent  d’élinii' 
lier  facilement  des  troubles  nerveux  diabétiques  chez  ce  malade  glycosU- 
rique. 
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11  est  intéressant,  au  contraire,  de  discuter  chez  lui  la  pathogénie  de  ces 
troubles  nerveux  et,  en  particulier,  leurs  rapports  avec  la  fracture  verté¬ 
brale. 

On  pourrait  tout  d  abord  se  demander  si  cette  fracture  est  récente  et  si 
elle  ne  représente  pas  le  reliquat  d’une  des  deux  chutes  antérieures  ;  ces 
deux  chutes  ne  se  sont  pas  faites  sur  la  nicme  région.  La  chute  actuelle  au 
contraire  s  est  faite  sur  la  région  lombo-sacrée  où  soulfre  encore  le  malade 
et  qui  correspond  bien  à  la  vertèbre  fracturée.  Il  n’y  a  de  plus  aucune  trace 
de  cal  osseux. 

La  disposition  anatomirjue  des  dernièi'es  racines  lombaires  et  des 
iros  sacrées  iiermet  de  rejeter  l'action  directe  sur  elles  de  la  force  traumati¬ 
sante;  elles  sontenellet  ])r()tégées  soit  [)ar  les  costiformes  lombaires,  soit 
jrar  le  sacrum  lui-méme.  Or  ces  difféi’ents  os  n  O  lire  ut  aucune  lésion  ni 
aucun  déplacement. 

Au  contraire,  il  semble  ([u’on  puisse  facilement  comprendre  le  méca¬ 
nisme  de  l’apparition  immédiate  de  la  sciatique  :  les  rapports  des  n® 
racine  lombaire  et  P®  sacrée  avec  la  vertèbre  fractui’ée  expli(|uent  c|ue  ces 
l’acines  aient  pu  être  lésées  dans  leur  trou  de  conjugaison  au  moment  inènia 
où  s'est  produite  la  fracture  vertébrale. 

Ou  ne  peut  expli(|uer  par  le  même  mécanisme  l’atteinte  des  .'1®  et 
racities  lombaires.  Il  huit  d’ailleurs  noter  (|ue  les  lésions  radiculaires 
doivent  être  légères,  puisipie  tout  se  borne  actuellement  à  une  hypoesthésie 
tactile  et  douloureuse  dans  les  zones  correspondantes  et  (|u’à  aucun  m<>' 
ment  de  l’évolution  on  n’a  noté  de  paralysie  motrice  sérieuse  dans  le® 
domaines  du  crural  et  de  l’obturateur. 

Peut-être  ces  racines  ont-elles  subi  une  élongation  au  momentoù  la  ver¬ 
tèbre  s’est  Iracturée.  La  disposition  du  trait  de  fracture  vertébral  ne  per¬ 
met  guère  d’acceiiter  cette  hypothèse  :  on  voit  en  elfet  un  écrasement  de 
la  vertèbre  à  sa  partie  droite,  et  au  contraire  un  certain  écartement  de® 
Iragments  à  sa  jiartie  gauche.  S’il  y  a  eu  llexion  vertébrale  dans  le  sens 
latéral,  les  lésions  radiculaires  auraient  dû  se  produire  du  côté  de  la  pin® 
grande  courbure,  c’est-à-dire  du  côté  gauebe  ;  si  la  fracture  s’est  produit® 
par  llexion  antéro-postérieure,  on  ne  saisit  pas  alors  ses  rajiports  avec  1®* 
lésions  nerveuses. 

Aussi  nous  paraît-il  vraisemblable  d’admettre  ([ue  les  troubles  nerveU® 
actuels  sont  explicables,  du  moins  en  partie,  par  une  compression  modéré® 
(les  racines  liée  soit  à  une  cellulite  très  hypothétique,  pui.s(|u’on  n’en  re¬ 
trouve  actuellement  pas  de  signes,  soit  à  une  infiltration  sanguine  de 
région  actuellement  en  organisation  ou  même  en  voiede  résorption. 

Un  argument  encore  en  faveur  de  la  compression  au  niveau  des  IroU® 
(le  conjugaison  est  l’intégrité  du  réllexe  pilo  moteur,  ((u’on  s’expli([ue  pa’" 
faitement  dans  le  cas  d’une  atteinte  des  racines  en  amont  de  leur  jonction 
avec  les  rameaux  communicants. 

Nous  avons  cru  intéressant  de  représenter  ce  cas  en  raison  de  s® 
rareté. 

Des  altérationsosseuses  autres  quedes  fractures  ont  été  incriminés  dafi® 
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certains  sciatiques.  C’est  ainsi  que  Laquerrière  (l)en  a  rapporté  une  ii  la 
présence  d'une  petite  pièce  osseuse,  probablement  un  rudiment  de  côte 
s  articulant  à  la  partie  postérieure  du  bord  droit  de  la  cinquième  vertèbre 
lombaire.  Dans  d’autres  cas.  Forestier  (2)  a  admis  une  cellulite  ou  unecel- 
lulo-périostite  des  bords  des  trous  dcconjugaison  delà  cinquième  lombaire. 


Crampe  des  écrivains.  —  Spasme  de  torsion  du  bras  droit 
avec  hyperpronation.  —  Mouvements  choréo-athéthosi- 
ïormes.  —  Torticolis  spasmodique.  —  Syphilis  probable, 

par  E.  .JüSTEii,  présenté  par  M.  A.  Cuaupentieu. 


En  raison  de  l’intérêt  que  les  neurologistes  (3)  montrent  actuellement 
pour  l’étude  des  dyscinésics,  nous  avons  cru  devoir  rapporter  l’observa- 
1*011  suivante,  qui  permet  de  suivre  l’évolution  de  certains  spasmes  et 
•Mouvements  involontaires  et  d’étudier  leurs  rapports  réciproques. 


V.  l>iem!,r)2  ans,  nous  est  adressà  par  M.  Uuoitc,  qiio  nous  l’cmci'cions.doinalado 
®  i^té  soi}i;iié  en  1925  pour  une  crampe  des  écrivains  de  type  classique.  Une  radiOj'raphie 
®  la  colonne  cervico-dorsale  aurait  élé  normale.  Gc  malade  subit  à  la  Sal|iOtrièrc 
plusieurs  séries  d’ionisation  ioduréo  sars  résultat.  Devant  l’échec  de  la  thérapeutique, 
6  malade  ([ui  est  cinidoyé  de  bureau  apprit  à  écrire  avec  sa  main  qauche.  En  janvier 
^8,  quelques  jours  a|)rès  des  elTets  physiques  faits  pour  nettoyer  sa  cave,  le  malade. 

dit-il,  des  soiibresanls  dans  la  main  droite.  Les  mouvements  anormaux  de  la  main 
mtensi lièrent  et  depuis  deux  mois  sont  apparus  des  mouvements  du  bras  puis  des 
■Muscles  du  cou. 

Actuellemout.  les  luuin  einents  involontaires  de  notre  malade  peuvent  ê 
ainsi  : 


anulys'''S 


1“  Au  rcpon  :  mouvements  intermittents  d’extension  du  bras  droit,  de  torsion  de 
^avant-bras  avec  hyper|)ronation  de  la  main,  accompagnés  do  plus  do  mouveme  ils 
■’aptation,  athé.thoïdes  des  doigts.  Ces  mouvements  peuvent  être  empêchés  souvent 
*10.1  toujours)  par  le  malade  on  appliquant  sa  main  contre  sa  jambe  droite. 

2“  l’occasion  des  moiwcmenls  volontaires  (actes  de  prendre  un  objet,  de  porter  le 
aigt  au  nez)  ii  se  produit  parfois  des  mouvements  désordonnés  du  bras,  généralement 
6c  projections  en  avant  de  l’épaule,  et  rappelant  les  mouvements  choréiques. 

Ces  mouvements  peuvent  se  produire  également  lorsque  le  malade  soulève  à  demi 
^6*1  bras  et  met  son  avant-bras  eu  demi-flexion  {di/sicinésie  volilienne  d'allitude  de 
.'■■Ouzon,  .Majüuanine  et  de  Sèze). 

J.  °  us  rarcmetd,  apparaissent  quelques  secousses  cloniques  des  muscles  du  cou  qui 
Missent  la  tête  du  malade  avec,  une  rotation  légère.  Nous  avons  cru  voir  en  outre 
OIS  des  secousses  cloni((ues  dos  muscles  du  monto  u  à  droite, 
ous  ces  mouvements  involontaires  du  membre  supérieur  droit  soid,  de  fréquence 
s  irrégulière  et  varient  d’un  jour  à  l’autre.  Nous  avons  vu  notre  malade  un  jour 
sque  normal,  alors  (pie  quchiues  jours  auparavant  il  r’arrivait  pas  à  maîtriser 
Mgitation  motrice  de  son  bras. 


.Sciatiques 


vcc  lésions  osseuses  vertébrales. 
o-vertébralo  de 


franc,  d'cleclro- 
■tains  sciatiques.  Soc.  de  Ihéropeu- 


MiNif  "  notamment  les  très  intéressantes  communications  de  Gnouzow,  .Ala.ioua- 
novembre  1927,  Andué  Thomas  et  M'""  Long-Laudry,  janvier  1928, 
décenlh  et  1'.  Giiai.not,  février  lü'ti,  les  judicieuses  remarques  de  Krebs, 

Tbi,„.mm6  et  mars  1928  et  surtout  la  remarquable  observation  (I’Ala.iouanine, 
li  offre  de  nombreuses  analogies  cliniques  avec  l’observation 
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Noire  malade  ne  se  plaini,  d’aucune  autre  allectioii.  Il  présente  depuis  environ  25  ans 
des  placfues  de  vitiligo  (aehromiques  entourées  de  placards  itypercliroiniques)  sur  le 
corps  et  notamment  au  cou,  sur  le  gland  et  les  bourses.  L’on  remarque  de  plus  à  la  face 
interne  des  deux  joues  une  leucoplasie  nette 

Pas  d’autres  signes  de  syphilis.  Cependant  la  pupille  droite  nous  a  paru  plus  petite 
et  réagir  paresseusement  au  réflexe  consensuel.  I.a  pression  artérielle  du  malade  est 
au  Paclio.n  de  13  /7  (5  oscillations)  :  le  malade  n’avoue  aucune  maladie.  Il  a  été  réformé 
durant  la  guerre  pour  «  neurasthénie  constitutionnelle  ».  Sa  femme  est  bien  portante, 
elle  n’a  pas  eu  de  fausses  couche.s.  Il  a  une  fille  de  14  ans  qui  serait  bien  portante.  U" 
enfant  mort  à  3  mois  en  nourrice.  Chez  les  ascendants  et  les  collatéraux,  pas  de  chorées 
d’IIugtington. 

L’examen  du  système  nerveux  (système  pyramidal,  sensitif,  cérébelleux,  extra¬ 
pyramidal  (rigidité)  n’a  révélé  aucun  signe  pathologique. 

En  résumé,  notre  malade  a  eu  d’abord  et  pendant  trois  ans  une  erainp® 
des  écrivains,  en  apparence  sitic  inaterla  et  sans  autre  signe  de  pertur¬ 
bation  nerveuse.  Depuis  4  mois  sont  apparus  progressivement  et  sans 
cause  précise  : 

1“  A  l'état  de  repos  un  spasme  d’extension  et  de  torsion  du  bras  avec 
byperpronation  et  mouvements  athéthoides  des  doigts  (type  spasme  toniqn® 
de  décérébration  (1); 

2“  A  l’occasion  de  mouvements  volontaires  ou  d’attitudes  volontaires 
des  mouvements  eboréiformes  du  membre  supérieur  droit  ; 

3®  Enfin  parfois  des  mouvements  cloniques  de  la  tète  et  du  cou,  rappC' 
lant  le  torticolis  spasmodique  et,  croyons-nous,  des  secousses  cloniques 
des  muscles  du  menton  à  droite. 

Il  semble,  d’après  les  dires  du  malade,  qu’il  y  ait  eu  une  évolution  pro¬ 
gressive  etque  la  crampe  des  écrivains  ctle  torticolis  spasmodique  seraient 
les  deux  termes  extrêmes  d’un  même  processus  évolutif,  dont  le  spastU® 
de  torsion  de  l’avant-bras  et  les  mouvements  eboréiformes  seraient  le® 
intermédiaires.  Si  l’on  adopte  cette  conception,  la  crampe  des  écrivain® 
et  le  torticolis  spasmodique  de  notre  malade  doivent  être  rattachés  aU 
groupe  des  spasmes  dits  de  décérébration  et  des  mouvements  eboréo  athe- 
thosiques,  dont  l’origine  paraît  organique  et  cérébrale.  Y  a-t  il  lieu 
faire  ce  rapprochement  dans  d'autres  cas  de  crampe  des  écrivains  et  tl® 
torticolis  .s|)asmodique  ?  C'est  ce  (pi’il  paraît  résulter  de  l’opinio® 
du  maître  dont  la  continuité  de  .savantes  recherches  et  la  grande  autorité 
scientifique  sont  incontestées.  M.  Henri  Meige,  à  propos  de  l’observation 
de  M.  Roussy  et  M"®  (1.  Lévy  que  nous  venons  de  citer  [Revue  neiirolo' 
uique,  1928.  p.  433),  dit  en  cllct  ;  «  Car  j’ai  observé  et  publié  des  cas  de  tof' 
licolis  convulsif  avec  accompagnement  de  mouvements  de  l’épaule  et 
bras  présentant  les  mêmes  caractères  que  ceux  du  cou.  La  localisation  u® 
membre  supérieur  seul  est  plus  rare  et  c’est  ce  qui  fait  l’intérêt  du  ca® 
jiréscnté  aujourd’hui.  Il  faut  le  rapprocher  de  certaines  formes  decramp®® 
des  écrivains,  isolées  ou  associées,  comme  il  est  assez  fréquent,  à  un  tor¬ 
ticolis  convulsif.  Cliniquement  donc,  il  s’agit  de  troubles  intimementapP®' 

(1)  Voir  lu  très  iiislruclivo  observalioa  de  .1.  Houssy  et  GAnnim.Li';  Lévy.  «PhéO.^’ 
iiièaes  lie  décérébration,  de  torsion  spasiaodique  et  d’uthéthose,  leurs  relations 
niiiues  et  pathogéniques.  H.  N.,  lyao,  p.  433.  séance  du  4  novembre  1026. 
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•■Ëntés.  Et  vraisemblablement  la  cause  doit  être  recherchée  dans  les  mêmes 
désordres  nucléaires.  » 

A  propos  de  notre  malade,  dont  l'organicité  des  (1)  lésions  ne  saurait  être 
™ise  en  doute,  il  serait  également  intéressant  d’étudier  le  rôle  de  la  vo- 
°”lé,  qui  peut  parfois  arrêter  ou  empêcher  le  spasme  de  torsion  de  l’a- 
'vant-bras,  soit  spontanément,  soit  en  s’aidant  de  manœuvre  antagoniste 
(appliquer  la  main  contre  la  jambe).  De  même,  notre  malade  qui  ne  peut 
acrircle  plus  souvent  se  rase  seul  avec  un  rasoir  ordinaire  et  cela  surtout, 
*l'il,  s  il  sait  mettre  son  bras  dans  une  position  qui  ne  déclanche  ])as  ses 
'Mouvements  conviilsils.  Dans  cesaffections  des  spasmes,  conlraclures  fonc- 
boiinelles,  secousses  involontaires  cloni(|ues  et  toniques,  le  caractère 
M'entai  »  sur  lecpiel  insistaient  les  classiques  ne  ])araîtétre  (|ue  la  faculté 
P'us  ou  moins  grande  d’inhibition  du  mouvement  clonicpie  ou  tonique 
’Mvolontaire. 

D  autre  part,  la  variabilité  des  mouvements  choréiformes  à  l’occasion 
M  mouvements  volontaires  ou  d’attitudes  volontaires,  la  possibilité  de 
disparition  et  de  leur  apparition  soudaines  et  sans  cause  nous 
'''Outrent  encore  que  ces  mouvements  involontaires  ne  sont  pas  declan- 
"  os  uniquement  par  un  processus  psychique  et  émotif. 

Enfin  notre  malade  étant  vraisemblablement  syphilitique  (leucoplasie, 
"t'iigo),  ou  j)eut  se  demander  si  la  lésion  cérébrale  quia  déterminé  les 
^yuiptôines  neurologiques  n’est  pas  due  au  tréponème.  J1  est  vraisembla- 
O  en  ellet  que  la  syphilis,  qui  est  la  grande  cause  de  perturbation  des 
]J'^®''‘jes  régions  (et  fonctions)  de  l’encéphale,  puisse  atteindre  également 
•■egion  encore  mal  déterminée  des  clioréo-atliélboses,  des  spasmes  et 
’ontractures  lonctionnellcs.  11  n’existe  d’ailleurs  aucune  raison  de  son- 
'lOr  chez  notre  malade  à  l’encéphalite  épidémique. 

étiologie  vraisemblablement  .syphilitique,  la  coexistence  dedeux  affec- 
ous  relativement  fréciuentes,  la  crampe  des  écrivains  et  le  torticolis  spas- 
|''odi(|ue  avec,  au  membre  supérieur  droit  à  l’étal  de  rei)os,  un  spasme  de 
M|sion  avec  hyperpronation  (type  spasme  ou  attitude  de  décérébration)  et 
'  ,  °Mcasion  de  mouvements  et  attitudes  volontaires  des  mouvements  cho- 
'  "nues  une  évolution  en  deux  étapes  sé|)arées  |)ar  un  intervalle  de  trois 
paraissent  être  les  particularités  dignes  de  remanpies  de  l’obser- 
(|ue  nous  venonsde  présenter.  Nous  devons  ajouter  (pie  cette  obscr- 
"M  ne  paraît  guère  permettre  des  différenciations  très  mar([uées  et  des 
S'Iications  très  tranchées  des  divers  s()asmes,  contractures  fonction- 
,  '^y^ninésies  de  décérébration,  dyscinésics  d’attitude,  mouvements 
'niques,  qui  peuvent  se  trouver,  comme  chez  notre  malade,  réunis  et 
'"Sociables  seulement  par  l’analyse. 


Moi 


'Uvements  involontaires  de  la  face  et  de  la  tête,  à  allure 
®  spasmes  rythmiques,  survenant  chez  un  malade  atteint 
encéphalite  léthargique,  par  M.  Crouzon  et  Ducas. 

®s’'  ''sé  cto  19  ans.  H  est  employé  an 


'.  comme  toli'igrapliisle.  Il  vient 


Voir  1 


le  M.  André  l’Iiomas  notamment. 
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r‘-orsiiII.(!i*  [xnir  iiu  in(ni\'(*tiienl,  parLic.ulior  (fui  lui  l’ail,  ouvrir  d’utio  l’arou  permanente 
)ii  bouc  lie. 

l'.ii  ellel,, (|Uiin(l  ou  rexumiiio.ou  o.sl,  iiuméiJiîilemeiil,  frnppé  par  sou  al.lILudo  très 
spèciale,  la  lioiiclic  ouverte,  la  tôte  animée  de  iiiouvemeiils.  Oeux-ci  sont  très  spéciaux' 
et  ou  peut  les  décrire  de  la  façon  suivante  : 

Kn  lireinicr  litui,  on  note  un  aliaissemciiL  de  la  màclioiro  inférieure,  avec  contraction 
des  muscles  masticateurs.  La  liouclie  ainsi  ouverte  prend  une  forme  de  ü  très  allongé, 
l.cs  muscles  du  menton  tirent  la  lèvre  inférieure  en  bas  et  la  déforment  en  gouttière. 
Il  reste  ain.si  dans  cette  position  peudanl  ipielipies  seconiles,  présentant  des  mou' 
vemeiits  des  muscles  péribuc.caux  et  des  masticateurs,  buis  la  bouche  se  referme  assez 
rapidement,  dans  une  délenle  et  on  voit  réapparaître  les  fossettes  et  les  plis  |)éribuc- 
caiix.  Lctte  fermeture  ne  dure  qu’un  moment  Irès  court.  lOlle  est  suivie  très  vite  d’un 
nnu\nau  monveineut  il’.abaissement  de  la  niàc.boire.  l■’(M•ml'tul■e  et  ouverture  de  la 
bouclie  vo  it  ainsi  so  répéler  dans  un  cycle  rythmé,  rou\ertnre  élaiit  la  plus  longue. 
L’ensemble  a  l’aspect  d'un  b,iillemenl  iiuolonlaire  prolonç-é  et  répelé. 


Mais  CCS  mouvemenis  ne  sont  jias  isolés.  Ils  s’accompagnent  d’une  élévation  de  la 
tête  (pli  se  fléidiit  sur  la  nu(|ue  (lar  une  série  de  secousses  progressives,  dans  un  moU' 
vement  ((iii  rappelle  la  roue  dentée  et  qui  amène  la  tête  en  hyperextension  complète- 
Les  muscles  postérieurs  de  la  nucfiie  sont  contractés  formautdeux masses saillantesqul 
surmontent  les  sablières  anatomiipies.  Lessterno-clido-mastoïdiens,  se  tendent  et  sem¬ 
blent  s’opposer  au  mouvement.  On  voit  leurs  tendons  faire  saillie  au-dessus  de  la 
clavicule  et  du  sternum.  Quand  le  mouvement  est  arrivé  à  sa  limite,  il  y  a  comme  uU® 
détente  et  la  tête  est  ramenée  nu  hy|icrflexion  Cette  flexion  et  cette  extension  .se  répé' 
lent  d’une  façon  continue,  à  allure  rythmiipie  et  donnent  a  la  tôle  l’impression  de 
lioclicr  perpétuellement. 

Gesdeuxvariètés  de  spasmes  s’effectuent  simultanémentet  semblent  dilliciles  .è  dis¬ 
socier.  Cependant  jiliisieurs  liocliements  se  produisent  sans  (fiie  la  bouche  se  ferme- 
La  tôte  étant  en  liyperflexion,  la  bouidie  a  tendance  à  so  fermer  tandis  qu’elle  s'ouvr® 
jilus  dans  l’liy[ierextension.  Lnlin  l'ouverture  de  la  bouche  peut  persister  isolée  pendah^ 
plusieurs  minutes. 

Cos  moiivemer  ts  peuvent  êti-e  modifiés  par  la  volonté  et  rémotion.  Un  effet,  au  début 
de  l’cxamcn,  se  sentant  surveillé,  le  malade  n’arrive  pas  à  les  diminuer,  au  contraire» 
la  bouche  reste  plus  longtemps  ouverte  et  à  ne  moment  on  peut  même  noter  des  mou¬ 
vements  de  reptation  de  la  langue,  qui  se  tord  autour  de  son  axe  longitudinal.  Au  bout 
d’uu  certain  temps,  ayant  plus  d’assurance,  il  peut  cependant  par  la  volonté  le® 
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arrêter.  Mais  cet  arrCI,  iio  dure  que  quelques  minutes  et  il  lui  est  dillicile  d’empêclier 
complètement  les  oscillations  de  la  tète. 

Certaines  influences  extérieures,  telles  que  la  parole  etrécriture, les  modilicnt  ;  quand 
parle,  pendant  les  premières  paroles,  les  mouvements  sont  arrêtés;  mais  brusquement 
Ouverture  de  la  bouche  se  produit  à  nouveau.  Quand  il  écrit,  il  tient  la  tête  en  flexion 
et  ainsi  ne  présente  que  des  oscillations  légères  —  mais  l’ouverture  de  la  bouche  est 
pou  modifiée.  Par  contre,  la  marche  n’a  aucune  influence. 

Les  mouvements  volontaires  sont  également  Rusce[)tibles  d’arrêter  ces  spasmes  : 
ai  demande-t-on  de  serrer  très  fort  un  objet,  dès  que  la  contraction  des  muscles  du  bras 
ot  de  l’avant-bras  se  produit,  les  siiasmes  cessent.  Ils  se  reproduisent,  aussitôt  les 
oiuscles  relâchés. 

Enfin  certains  irestcs  (pi’oii  peut  rapprocher  dos  gestes  antagonistes  décrits  dans  le 
orticolis  spasmodique,  ont  également  le  même  rôle,  lin  appuyant  l’index  sur  le  men- 
ou  il  peut  maintenir  sa  bouche  fermée,  sans  exercer  nue  pression  forte.  Mais  les  oscilla- 
oas  de  la  tête,  bien  (pie  moins  amples,  persistent.  Cette  inhibition  est  beaucoup  plus 
aeUe  quand  il  appuie  sa  tête  sur  lu  poignet,  le  bras  étant  fléchi,  le  coude  appuyé  sur  la 
caisse.  Cette  attitude  a  été  prise  spontanément  par  lui  pour  rester  au  repos. 
a.nfin  si,  dans  riiyperexlensioa  de  la  tête,  la  fcrineture  de  la  bouche  u’est  pas  possible, 
as  l’hyperfiexion  prolongée,  les  oscillations  s’arrêtent  et  la  bouche  reste  fermée. 

'^a  se  trouve  donc  en  ]jrésence  de  mouvements  involo.ilaircs  susceptibles  d’être 
diflés  par  tout  un  ensemble  de  circonstances  et  qui,  quoique  discontinus,  sont  sou- 
s  a  une  sorte  de  rythme.  Los  mouvements  d’extension  et  de  flexion  do  la  tête  .sont 
as  rapides  que  ceux  d’ouverture  et  do  fermetuic  de  la  bouche.  Ils  survicnnc.-it  par 
ados  à  l’allure  de  20  nai'  minute  environ,  mais  cessent  ])cndant  de  véritables 


L's  à  l’allure  de  20  pai'  minute  e 
pour  reprendre  ensuite. 

'^atin,  il  faut  noter  qu’ils  dispai-aisscnt  complètement  pendant  la  nuit  sous  l’influence 
'Sommeil.  Ces  troubles  très  apparents  et  (pii  attirent  d’emblée  l’attention  s’accom- 


Pagaent 


cependant  d’autres  symptômes. 


tone. 


''Oix  du  malade  est  troublée  ;  elle  est  comme  fatiguée,  sur  un  timbre  bas,  mono- 
'•  presque  chuchotée.  Toutes  les  paroles  sont  prononcées  distinctement  mais 
'  ^  an  débit  ralenti.  S’il  peut  chanter,  il  est  cependant  obligé  do  rester  sur  un 
oistre  pajj  s’élever  et  no  fumt  atteindre  les  notes  aiguës. 

orsqu’on  l’examine,  on  romar(|ue,  en  plus,  do  gros  troubles  (pii  atteignent  la  bouche, 

'  petites  secousses  rythmiques  dns  paupières,  très  intermittentes,  plus  marquées 
^  ad  celles-c.i  sont  baissées  et  sans  syiiei'gie  avec  les  spasmes  décrits.  La  bouche 
de  ''a  voit  des  mouvements  discrets  do  lalauguc  qui  se,  tord  et  se  promène  le  long 
a  face  interne  dos  arcades  dentaires. 

bal  **  axiste  surtout  des  signes  d’hypertonie;  en  effet  si,  quand  il  marche,  sesbras  se 
cen  Kl  ses  mouvements  dans  l’ensemble  sont  très  souples,  on  s’aperçoit 

atff  "ïa’au  niveau  des  membres  supérieurs,  il  est  plus  rale.iti.  Il  eonserve  les 
plus  longtemps  que,  normalement.  Les  muscles  de  la  nuque  et  du  bras  ne 
Pett  antièrement  relâchés  dans  les  positions  de  repos,  les  réflexes  de  posture  sont 

Phé  a^Pfîérés,  surtout,  â  gauche,  au  niveau  du  biceps  et  on  observe  de  ce  côté  le 
Jinniène  de  la  roue  dentée.  11  n’y  a  pas  de  tremblements. 

Pas  aP®a''^Lle  symptomali(pie,  ou  est  amené  â  rechercher  s’il  n’existe 

Pitàf  antécédents  du  malade,  une  encéphalite.  On  trouve  alors  qu’il  a  été  hos- 

y  a  4  ans,  aux  Hnfants-Malades  dans  le  service  du  !>'  Nobécourt  pour  de 
suivie  de  crises  léthargi([ues  avec  diplopie.  Sorti  de  l’hôpital,  il  semblait 
il  8e  guéri  et  reprenait  sou  travail.  Mais  deux  ans  après,  progressivement, 

s’g^  moins  éveillé.  Sa  torpeur  était  telle  qu’à  chaque  instant  il  avait  tendance  â 

qui  PPUr.  Puis  apparaissaient  les  mouvements  d’extension  et  de  flexion  de  la  tête, 
PiOüv'^  ‘iébut,  étaient  isolés.  Ce  tic  s’augmentait  et  six  mois  après  se  compliquait  des 
en  qu*'**^'**'®  bouche.  Il  s’apercevait  de  plus  que  sa  salive  s’écoulait  et  était  secrétée 
plug  plus  abondante.  Sa  voix  se  inodiliait,  il  parlait  plus  lentement,  sur  un  ton 

qug  uiüins  fort.  Il  éprouvait  des  troubles  aussi  de  la  déglutition:  Il  déclare 

3intenant  les  gros  morceaux,  en  particulier  le  pain,  restent  comme  accrochés 
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et  arrCtésau  niveau  de  son  œsophage.  Pour  boire,  il  est  obligé  d’avaler  par  petites  gor¬ 
gées.  Plus  réoeminont,  ce  taliloau  s’est  compliqué  encore  i)ar  l’apparition  de  crampes 
au  niveau  des  mains.  Quand  il  ferme  son  sac  de  facteur,  sa  main  droite  se  crispc,les 
doigts  en  flexion;  il  ne  peut  l’ouvrir  spontanément,  et  est  obligé  de  s’aider  de  sa  mai» 
gaucho  pour  écarter  ses  doigts. 

(les  troubles  allant  en  progressant,  il  s’est  décidé  à  consulter. 

Par  ailleurs,  rexamen  complet  du  malade  ne  montre  rien  d’important.  Dans  ses  anté- 
cédo'ils  familiaux;  rien  do  notable,  on  a  fait  pratiquer  dans  le  service  un  examen  radios- 
eoi)i((ue  afin  d’examiiuir  le  fonctionnement  do  son  diar)hragme  (d  do  son  (csophagC' 
Il  n’<!xiste  aucun  spasme.  Même  quand  il  a  la  bouche  ouverte,  les  mouvements  dia¬ 
phragmatiques  se  font  normalement.  Il  .avale  facilement  la  bouillie  bismuthée  gui 

Noibs  nous  trouvons  donc  en  présence  d’un  malade  ([ui  à  la  suite  d’une 
cncc])halite,  a  vu  s’installer  loute  une  série  de  spasmes  atteignant  la  maiOi 
l’œsophage  et  les  muscles  du  larynx,  mais  dont  les  plus  importants  intéres¬ 
sent  les  muscles  de  la  niuiue,  du  cou  et  de  la  face.  Il  s’agit  là  de  mouve¬ 
ments  involontaires,  calmés  par  certaines  conditions,  inhibés  complète¬ 
ment  par  le  sommeil  Ils  présentant  une  allure  rythmic|ue  très  nette. 
persistent  depuis  deux  ans,  et  évoluent  de  façon  simultanée  avec  un  syu' 
drome  par  kinsonien  (|ui,  bien  que  fruste,  est  nettement  caractérisé  pa'’ 
une  hypertonie  des  muscles  du  bras  et  de  la  nu(|ue,  une  exagération  da® 
réllexes  de  posture  et  le  phénomène  de  la  roue  dentée. 

Il  nous  semble  donc  que  l’on  peut  rapprocher  ces  mouvements  des  spas¬ 
mes  rythmiques  et  du  syndrome  excito-moteur  décrits  dans  les  suites  de 
l’encéphalite  par  M.  Krebs  et  G.  Levy  et  par  MM.  Laignel-Lavastin® 
et  P.  George.  (Syndrome  excito-moteur  cervico  facial  avec  paralysies  ocu¬ 
laires  d'origine  cncéphalitique.  Sociélé  de  Neurologie,  mai  1921),  /?.  N.  n^Ô.) 
Leur  modification  par  certaines  attitudes  et  certains  gestes  antagonistes 
les  rapprochent,  d’autre  jjart,  du  torticolis  spasmodique. 

Leur  intérêt  nous  semble  résider  dans  leur  siège  un  peu  particulie*’’ 
intéressant  surtout  les  muscles  des  régions  dépendant  du  vago  spina'- 
Cette  topographie  n’est  pas  frécpiente.  Mais,  d’autre  part,  nous  nous  demaU' 
dons  si  l’attitude  très  spéciale  qu’ils  donnent  au  malade  et  qui  ressembla 
à  celle  i)rovoquée  parle  bâillement  ne  peut  pas  être  rapprochée  de 
verture  permanente  de  la  bouche  c[ue  l'on  ])eut  observer  chez  certain® 
parkinsoniens  Et,  au  sujet  de  l’évolution  de  ces  troubles,  on  peut  soula' 
ver  la  question  de  savoir  si  elle  ne  se  fera  pas  dans  ce  sens  et  si  à  ces  spa®; 
mes  ne  pourra  jjas  succéder  une  attitude  permanente  réalisant  ain** 
l’aspect  clini(|ue  frécpient  dans  la  maladie  de  Parkinson. 

M.  Laiunicl-Lavastine.  —  Comme  l’ont  aimablement  rappelé  les  pi’^' 
senlateurs,  j’ai  montré  ici  meme  en  mai  192ü  un  syndrome  excito-nioteU'’ 
cervico-facial  d’origine  cncéphalitique  très  analogue  à  celui-ci.  Il  y  ava>^ 
les  mêmes  bâillements  mais  avec  des  mouvements  associés  du  cou  et  de^ 
yeux  Je  ferai  de  plus  remarquer  chez  le  malade  actuel  la  projection  d®* 
lèvres  qui  donne  au  sujet  l’expression  de  faire  la  moue.  Celte  moue 
aboutit  à  un  aspect  de  tapir  existe  seule  chez  un  de  mes  malades  qu®  J® 
montrerai  dans  la  prochaine  séance. 
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Dystrophie  myotonique.  Etude  biochimique  du  syndrome 
endocrinien,  par  Marcel  Faure-Beaulieu  et  Georges  Desbuquois. 

Outre  une  myotonie  typiciue,  le  malade  c(ue  nous  amenons  aujourd’hui 
‘levant  la  Société  présente  le  cortège  des  troubles  dystrophicpies  qu’il  est 
courant  d’y  voir  associés  dans  cette  forme  spéciale  désignée  sous  les  noms 
fie  myotonie  atrophique  (Rossolimo)  ou  mieux  de  dystrophie  myotonique 
(Steinert).  On  admet  qu’à  la  hase  de  ce  syndrome  myo-dystrophique  il  y  a 
•lodysfonctionnement  des  glandes  endocrines  :  les  recherches  hiochimi- 
4UCS  dont  ce  malade  a  été  l'objet  apportent,  croyons-nous,  unecontrihution 
“  l’analyse  de  ces  troubles  endocriniens. 


N-.  Edouard,  .■if.o'i  de  31  uns,  iiiiiun;uvre,''eid,ro  à  rhù|dlal  Andral,  le  24  mars  1928, 
pour  une  poussée  iii"ué,  non  fébrile  d’ailleurs,  au  cours  d’une  bronchite  chronique  dont 
*  ost  atteint  de  façon  jnesque  permanente  depuis  la  sueric,  où  il  a  subi  trois  intoxi¬ 
cations  suecessives  par  les  gaz. 

P.  **  ottiro  niilleineid,  ratlention  sur  les  signes  niyo-dystrophiques  ;qui  se  sont  rêvé¬ 
es  fortuitement  à  notre  examen. 

‘'^ntéccdcnl.s.  Son  père  est  mort  il  y  a  3  ans  d’asystolie  pulmonaire  ;  il  a  perdu  plus  jeune 
jO  mère^ —  elle  était  alcooli((uo  -  d’affection  imlétenninée.  11  a  eu  un  frère  itmrt  en 
âge,  une  sœur  morte  accidentidlennud,.  .Marié  en  1920,  sa  femme  ne  lui  a  pas  donné 
^  enfant  ;  elle  est  probablement  syphilitiiiuc,  car  elle  a  été  soignée  à  la  consultation  de 
‘  pital  par  des  injections  de  (luiiüjy  et  de  cyanure.  11  n’a  aucune  notion  de  troubles 
blogues  a  ceux  (pi’il  pia^sente  chez  aucun  membre  de  sa  famille, 
act  ^  ^  environ  qu’il  a  remarqué  pour  la  première  fois  les  troubles  moteurs 

in  ‘‘t  il  termittonts,  ils  se  sont  vite  accentués  et  sont  depuis  lors 

s  allés  à  l’état  permanent,  avec  quelques  variations  d’intensité  selon  les  périodes 
en  est  not.abiemcnt  géné  dans  l’e.xercice  de  sa  profession, 

eo^î'  iiiUtdoniqiic.  Le  Irnublc.  lonclionnel  consiste  en  une  dilFiculté  «le  la  dé- 

'l  "  '’''’'''i-i‘>n.  Il  intéresse  presque  exclusivement  les  mouveme  its  des  doigts  (signe 
ilité*  ‘inaml  ou  lui  fait  serrer  un  objet,  il  le  saisit  et  l’enserre  avec  rapi- 

nh  i'^*^  '‘‘"ucur,  mais  ne  jicut  dosscr.  cr  son  étreinte  avant  dix  secondes  environ  ;  les 
aiatiges  ne  s’étendent  alors  ((iie  lentement,  gauchement  et  avec  effort. 

^^.cUand  01,  fait  lépéter  plusieurs  fois  de  suite  le  mémo  mouvement,  on  constate  que, 
Sorte  d'indraînement,  d’assouplissement,  l’étreinte  devient  peu  à  peu  moins 
i’'''*  aisément  et  plus  rapidement,  mais  jamais  ne  revient  jusnu’à 

'®tat  normal. 

tro*^**''®  '"i'ii'ition  de  la  dé mntraction  r’a  pu  être  mise  en  évidence  .sur  d’au- 
iiVoirT^’’*'" ''  aussilôtaiirèsles 

serr'.  ’i’oulefois,  il  est,  à  certains  jours,  gêné  pour  mastiquer  :  après  avoir 

les  màchoiri's  il  reste  ((uehpies  seconiles  avant  de  |,ouvoir  les  écarter, 
de  “ mil'dwiqiic  à  la  pneuasUm  est  par  contre  étendue  à  uu  [ilus  grand  nombre 
Muscles  : 

M  ''''  ''''"‘‘“O'"'''  l'l“uun’  nniène  aussitôt  un  mouvement  rapide  et 

Pren  I  liu  pouce,  qui  reste  dans  cette  attitude  8  à  13  secondes,  pour  re- 

l’e  ensuite  lentement  sa  place  ; 

faire  ?  l'oi’cussion  de  l’éminence  hypothéuar  est  suivie  d’une  adduction  de  l’auricu- 
>  ‘le  mémo  durée  ; 

l’étie^'*  jumeaux,  dans  l’attitude  à  genoux  usitée  pour  la  recherche  du 

ne  ci!  '‘nf'illiien,  est  suivie  d’une  extension  plantaire  du  pied  qui  se  maintient  et 
que  lentement  ; 
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d)  Sur  los  muscles  do  la  face  le  phénomène  est  des  plus  |nels  ;  pcrculées  au  marteau, 
les  lèvres  se  projettent  en  avant  ;  la  langue  pointe  en  avant  ((uand  on  percute  son 
extrémil.é;  elle  s’incurve  latéralement  quand  onpercute  l’un  de  ses  bords  :  chacune  de 
cos  attitudes  j)rovo(piées  s’établit  rajiidoment,  dure  plusieurs  secondes  et  ne  cède  que 
lentement. 

A  ce  syndl'ome  myoto]ii(fne  s’adjoint  une  rhaurhe  de  siqne  de  Trousseau  :  il  faut  pour 
cola  une  conslriction  très  serrée;  celle  de  la  main  ne  sulTit  pas. L’application  d’un  lac 
de  caoutehoia;  est  suivie  d'une  très  légère fle.vion  des  phalanges  .sans  accollerncnt  des 
doigts,  l’as  d'aitlre  siynr  de  létanie  lah'iile,  notamment  pas  de  signe  de  Ghvosteck. 

k’"  Sijndrome  muopalhiriue. 

IPaiiu/oIroidiir  est  localisée  à  la  l'ace,  et  réalise  un  faciès  myopathique  typiipic,  figé, 
triste,  ine.xpressif.  J, es  paupières  supérieures  sont  tombantes,  le  malade  ne  p((ut  ouvrir 
compléteineni  les  yeux,  l.a  contraction  du  frontal,  à  peine  ébauchée,  ne  peut  ([ne  dessi¬ 
ner  (piehfues  vagues  rides  sur  le  froid,,  l.es  lèvres  no  sont  pas  déformées:  l’inférieure  n’est 
nion  h(■nilier  ni  en  rebord  de  vase.  f. es  masticateurs  ne  semblent  [)asatro|)hiés  :  ((uand 
on  fait  serrer  les  dénis,  on  sent  une  saillie  correcte  des  masséters  et  des  temporaux. 

Pas  d’amyotrophie  des  muscles  du  cou,  du  tronc,  ni  des  membres.  La  force  muscu¬ 
laire  des  membres  est  d’ailleurs  assez  modérée  (au  dynamomètre,  2Ü  kilos  à  droite, 
1.5  à  gauche). 


l.'aholition  îles  reflrxcs  leudineiix  déborde  do  heaucoui)  l’amyotrophie  décelable. 
Ils  sont  tous  abolis,  sauf  les  réflexes  olécraniens, 
t?»  Sijiidrunie  di/slrojdiir/ur. 

a)  Get  homme  jeune  est  porteur  d’une  raluilie  ifui  dale  ih'jà  de  dix  ans,  occupe  com¬ 
plètement  les  régions  frontale  et  pariétale  jus(|u’au  lambda  ;  il  idy  a  pas  d’aillcurS 
d’autres  troulih's  du  système  pileux. 

b)  ]  .’alropliie  Icslirulairc  est  des  plus  nettes  ;  glandes  à  peine  [)lus  grosses  i[ue  des 
cerises,  sans  fermeté,  dénuées  de  leur  sensibilité  normale  ,à  la  pression  ;  il  y  a  d’ail¬ 
leurs  une  delicience  niar(|uée  des  fonctions  sexuelles. 


c)  11  existe  en  onlii'  une  ralaracU;  hilalérale;  à  gauche  elle  a  été  ü[iérée  l’an  dernier  à 

l’hôpd.al  Loi  dniisiccc.  et  la  \  isioii  est  diminuée  à  droite.  M.  Lagrange  a  bien  voulu  le 
13  a-  I  1  L  ophlalmolofficfue  dont  voici  les  nisultats  : 

((  Lc^c,  [itpsis  po-  livfiolonie  du  releveur  de  la  paupière  à  droite  et  à  gauche. 

OU  eiitiii .ctii  ineifiicns  (lii  ty|)e  myopathi((ue  avec  [lorosités  cristalliniennes  et  zones 
d’opaeincation  péri|)héi'i((ue  (cavaliers)  V  4/10. 

OI  Ai  I  I  I  I  lire.  .. 

d)  Le  lluiiwid,  semble  de  faible  volume  et  de  faible  consistance. 

e)  L’hy|)ophy.se  ne  semble  pas  augmentée  de  volume  ;  la  selle  turciiiuo  est  do  forme 
et  de  dimensions  normales. 

4"  ICxainen  soiualique  vOiuplnnenlnire. 

En  ce  ([ui  concerne  le  système  nerveux,  pas  d’anomalie  importante  à  signaler.  La 
sensibilité  est  normale,  il  n’y  a  pas  do  troubles  sphinctériens.  Les  réflexes  pupillaires, 
accessibles  seulement  à  droite,  sont  normaux.  Le  réflexe  pilo-moteur  est  normal.  Nous 
n’avons  pas  jugé  iilile  d’examiner  le  liquide  cé|)halo-rachidren. 

Signalons  toutefois  nue  légère  torpeur  intellectuelle,  do  sorte  que  son  faciès  üg^ 
n’est  guère  tronqieur. 

La  tension  artérielle  est  de  14  /'J  au  Vaquoz-Lauhry  il  n’y  a  pas  d’acrocyanose,  pas 
d’œdème  ni  d’inliltration  myxœdémateuse.  Le  cœur  est  normal,  le  [lOuls  A  70,  sans 
modilicalion  lors  de  la  recherche  du  réflexe  oculo-cardiaque. 

Pas  de  sucre  ni  d’albumine  dans  les  urines. 

Pas  de  stigmates  spécilhpjes.  Le  Wassermann  est  négatif  dans  le  sang. 

I.e  dévelopiiement  somati([ue  général  est  plutôt  modeste,  sans  qu’il  y  ait  d’infanti» 
Usine  (iroprement  dit. 

Plxanieii  de  laburaloire. 

a)  ITexanirn  élevlrique  (U''  Ijourguignoii)  montre  aux  membres  sufiérieurs  une  réac* 
lion  myotonique  topique  :  galvanolonus  durable,  avec  chronaxie  très  augmentée  (du 
double  environ). 
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6)  Le  mciabolisme  basal,  mesuré  è  jeun  dans  le  service  du  P''  Marcel  Labbé,  donne 
33  Cal,  53  par  mètre  carré  de  surface,  au  lieu  du  chiffre  de  39,5.  normal  pour  sa  taille 
sa  corpulence.  Il  est  donc  diminué  de  15  %. 

c)  Les  recherches  chimiques  suivaid.es  ont  été  faites  sur  le  sang  par  M.  Ch. -O  Guil¬ 
laumin  : 


Chiffres  normaux. 

pli .  7,43  7,32  à  7,40 

Réserve  alcalini^ .  05,3  55  à  03 

Calcium  ionisé .  0,0170  0,022  à  0,028 

Calcium  total .  0,099  0,095  à  0,110 

Phosphore  inorganiffue  (eu  P04113; .  0,080  0,120  à  0,150 


Cette  observation  nous  semble  prêter  à  de  brefs  commentaires  d’ordre 
i^nimique  et  physiopathologique. 

I  Au  point  de  vue  clinique,  notre  malade  reproduit  d’une  façon  typique 
®  tableau  de  la  dystrophie  myotonique.  Des  trois  syndromes  qui  se  combi¬ 
nant  dans  cette  alfection,  .syndromes  myotonique,  myopathique  et  dys- 
trophique,  le  premier  existe  au  complet,  avec  ses  trois  éléments  :  réaction 
myotonique  à  la  percussion,  persistance  de  la  contraction  volontaire,  gal- 
■''apotonus  électrique  ;  le  second  est  incomparablement  plus  discret,  en 
j'Pparence  du  moins  ;  car  si  l’amyotrophie  .se  borne  au  faciès  myopathique, 
ns  réflexes  tendineux  sont  toutefois  presque  tous  abolis  ;  quant  au  troi¬ 
sième,  le  syndrome  dystrophique,  il  est  tellement  calqué,' par  la  calvitie, 
a  cataracte,  l’atrophie  testiculaire,  sur  celui  de  malades  du  même,  ordre,  en 
particulier  de  ceux  présentés  ici-meme,  il  y  a  cinq  ans  par  MM.  Harvier, 
•  Foix  et  .1.  Cathala,  que  M.  Lagrange,  qui  à  propos  de  ceux-ci  avaitfait 
n^ecCh.  t’oix  une  remarquable  étude  de  la  cataracte  myotonique,  avait 
nru  reconnaître  l’un  d'eux  en  voyant  notre  malade.  Il  y  man([ue  toutefois 
acrocyanose,  signalée  comme  partie  intégrante  du  syndrome. 

ar  Contre  il  s’y  joint  un  élément  surajouté  ([ui  n’est  pas  signalé  dans 
^cs  autres  observations  ;  c'est  l’ébauche  de  tétanie  latente,  manifesté  par 
J Signe  de  Trousseau  très  léger  sous  l’inlluencede  la  constriction  fortede 
avant-bras  ;  ébauche  à  peine  es(|uissée.  puisque  les  autres  stigmates  sont 
sents  et  que  le  malade  n’a  jamais  fait  do- crise  de  tétanie  spontanée. 

soit,  le  fait  est  à  signaler,  car  la  parenté  symptomatique 
^f^a  myotonie  et  de  la  tétanie  est  soulignée  par  ce  fait  que,  dans  cette  der- 
sè^^i  "  constater  une  cataracte  de  tout  point 

mblable  à  celle  de  la  myotonie,  que  la  tétanie  soit  due  à  une  insuflisance 
rathyroïdienne  opératoire  ou  expérimentale. 

•  Au  point  de  vue  physiopathologique,  il  est  frappant  de  constater 
aUe  les  recherches  hiochimiques  sur  le  sang  de  notre  malade  ont  décelé 
ecisément  le  syndrome  humoral  que  l’on  est  convenu  de  rattachera 
Parathyroi'dienne  :  alcalose,  hypocalcémie  et  hypophospha- 

part,  la  diminution  nette  du  métabolisme  de  base  permet  d’in- 
‘®iner  un  hypofonctionnement  de  la  glande  thyroïde. 
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Outre  1  insuffisance  testiculaire  (jui  se  démasque  cliniquement,  voilà 
donc  deux  insuHisances  endocriniennes  que  les  examens  de  laboratoire 
mettent  en  valeur  dans  le  syndrome  dystrophique  de  cette  maladie,  et 
qui  doivent  jouer  un  rôle  dans  la  f^enèse  des  manifestations  clini([ues. 

Est-ce  à  dire  que,  selon  la  conception  de  Na'geli,  la  cause  initiale  de  la 
maladie  soit  une  lésion  pluriglandulairc  ?Pour  qui  sait  la  solidarité  du 
sympatl)i(jue  et  des  glandes  endocrines,  il  n’est  pas  invraisemblable  de 
concevoir  queleprimum  movens  soit  à  chercher  plus  haut,  dans  les  centres 
encore  mal  connus  du  système  nerveux  végétatif,  que  Ch.  Eoix  a  trouvés 
lésés  dans  des  autopsies  de  myopathie  et  de  maladie  de  Thomson,  maladies 
(]ui  ont  des  rapports  étroits  avec  la  dystrophie  myotoni([uc:  notion  pa- 
thogénique  en  harmonie  avec  le  fait  clinique  que  dans  plusieurs  obser- 
tions  où  le  fonctionnement  neuro-végétatif  a  été  interrogé  par  les  tests 
réllexcs  et  i)liarmacodyuamiques,  il  a  été  trouvé  altéré. 

Études  poursuivies  des  phéDomènes  rythmiques  du  syS" 
tème  nerveux.  —  Théorie  patho-physiologique  sur  la  gc' 
nèse  du  tremblement  de  la  rigidité  des  parkinsoniens.  — 
Tremblement  et  catalepsie,  par  H.  de  .loxo  (d’Amsterdam). 

Dans  mes  travaux  antérieurs  —  je  me  réfère  entre  autres  à  mon  article 
publié  dans  le  numéro  de  mars  1928  de  la  licniie  nenroloijiqiie  ■ —  j’ai  mis 
on  évidence  la  |)ossihilité  d  interpréter  diflérenls  phénomènes  rythmi([ues, 
telscpie  les  tremblements,  le  clonus,  quekpies  manifestations  épileptiques 
etautonomes,  peut-être  (jueltjues  lormes  du  nystagmus,  par  analogie  avec 
des  phénomènes  physiques,  comme  des  décharges  rythmiques  sous  l’in' 
Iluence  d’une  force  plus  ou  moins  constante. 

Les  décharges  ont  lieu  dans  diverses  cellules  motrices,  et  j’appelle  la 
lorce  ([ui  provoque  les  décharges  rythmiques  :  Vaclioii  du  système  iicr- 
oeu.r.  J’entends  par  cette  expression  le  fait  pour  le  système  nerveux  de 
réagir  à  des  excitations  internes  ou  externes.  Dans  ce.  sens  «  action  »  est 
l'inverse  de  «  repos  ».  J’attire  votre  attention  sur  le  fait  ((ue  j’ai  aban- 
donné  la  conception  classicpie  de  «  repos  »,  comme  absence  de  mouve¬ 
ments. 

J’ai  établi  la  théorie  i)récédenle  en  192(5  et  depuis  lors  j’ai  obtenu  encore 
divers  faits  ([ui  la  contirment.  Mes  observations  les  plus  récentes  concer¬ 
nent  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  le  tremblement  cérébelleux,  D 
sclérose  en  plaques,  le  tremhlementpyramidal,  la  paralysie  agitante  alors 
que  Van  Hogaert  et  liertrand  (lieviic  iieuroloyique  1928  p.  214)  ont  appl*' 
([lié  ma  conception  aux  myoclonies  associées  synchrones  et  ryth- 
mi([ues. 

Je  me  contenterai  ici  de  vous  montrer  par  des  projections  quelqim'S 
données  sur  la  paralysie  agitante. 

1.  Cas  léger.  Pas  de  tremblements  si  le  malade  ne  fait  aucun  mouve¬ 
ment.  Ceux-ci  se  produisent  par  exemple  à  l’occasion  d’un  mouvement 
ou  d  une  attitude  fatigante  du  bras,  pas  dans  le  repos  classique. 
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n.  Cas  grave.  Tremblement  pendant  tout  le  jour  ;  tremblement  dit  «  de 
repos  »  classique. 

III.  Môme  cas.  Durant  le  sommeil,  quand  le  nombre  d’excitants  est  très 
limité,  le  tremblement  cesse  ou  diminue  (1).  Des  stimulations  ([ue  jelui  ap¬ 
plique  pendant  le  sommeil  le  produisent.  Réveil  du  malade  ;  le  trem" 
l^lement  reprend  son  amplitude  ordinaire.  C'est  donc  un  tremblement 
^1  action  et  pas  de  repos. 

IV.  La  qualité  des  stimulants  n’a  pas  d’importance.  Ceci  se  constate  éga¬ 
lement  dans  le  domaine  psychi([uc.  On  voit  ici  le  tremblement  se  ren- 


l'^rcer  sous  riniluence  d’une  vive  émotion  (pensera  un  (ils  qui  vient  de 
'Courir),  mais  également  quand  je  lui  dis  :  «  Attention  »  I 

Le  même  effet  est  donné  par  un  calcul  (!)  X  75,  avant  la  réponse). 

^L  Pendant  la  contraction  d’un  muscle  tout  phénomène  rythmique  est 
^'’ipêché  partiellement  ou  complètement  de  se  produire.  (De  là  l’observa 
l'on  classique  de  la  diminution  du  tremblement  pendant  lemouvcment.)La 
Oourbe  montre  cependant  que  l’effet  de  l'action  du  inouvement  peut  être 
^'sible  dès  que  le  muscle  se  relùelie.  On  voit  alors  un  agrandissement  du 
l'’emblement  qui  dépasse  sa  valeur  d’avant  la  contraction. 


'I  On  piuii  obsprvc.r  lo  mètiic  lait  (tans  tes  ninnvrmiMil.s  clioriVicn 
Sont  aussi  (les  plKnioininics  <■  (t’arl.ion  »  cl  pas  ..  itc  repos  » 
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VII.  Le  même  dans  un  tremblement  pyramidal,  phénomène  intimement 
lié  avec  le  clonus.  Pendant  la  contraction  du  muscle  ([uadriceps,  le  clonus 
cesse,  pour  reprendre  plus  fort  ensuite  après  le  relâchement  du  muscle. 
C’est  alors  le  même  phénomène  que  dans  la  paralysie  agitante  (décharge 
postérieure,  ofterdischarge  des  Anglais). 

Dans  ma  conception,  j’insiste  surruniformité  des  modes  d’excitation  des 
divers  phénomènes  rythmiques.  Mais  il  existe  aussi  des  différences, 
notamment  dans  \i\  fréquence  du  rijlhme.  Je  crois  c[ue  \a  fréquence  est  un 
(dlribut  de  la  localisalwn  des  cellules  qui  se  déchargent  sous  l’inlluence  de 
1  action  (sauf  peut-être  dans  le  tremblement  d’intoxication).  Le  tremble¬ 
ment  physiologique  a  une  frécpience  de  10  par  sec.  (Hcrringham  et  moi- 
même),  comme  l’excitation  électrique  de  l’écorce  (Horsiey  et  Shâfer)  et  le 
Iremhlcmcnt  du  refroidissement  (Broca  et  Richet).  D’autre  part,  le  clonus, 
qui  est  d'origine  spinale,  a,  comme  l’excitation  électrique,  spinale,  une 
fré([ucncc  de  7  à  8  par  sec. 

\^1II.  La  courbe  prise  avec  le  galvanomètre  à  corde  dans  la  j)aralysie 
agitante,  montre  une  fréquence  de  ô  à  0  par  sec.  (Cohh,  Lewy,  moi-méinc). 
On  obtient  alors  le  vrai  rythme  dans  un  seul  muscle,  tandis  ([ue  le  méca- 
nogramme  objective  souvent  l’ellet  locomotcurcomhiné de,  divers  muscles. 
(\ oir  la  diilércncc  de  fréquence  entre  le  mécanogramme  et  l’électromyo- 
gramme  à  la  fig.  1 .) 

5  a  ()  par  sec.  estime  iréqueneequi  ne  peut  pas  provenir  de  l’écorce 
cérébrale  ou  de  la  moelle  épinière.  En  plus,  le  tremblement  parkinso¬ 
nien  est  caractérisé  par  le  fait  que  de  très  faibles  excitations  peuvent 
le  provoquer,  ce  (|ui,  dans  le  cadre  de  ma  conception,  est  entre  autre 
typiipie  pour  des  cellules  malades,  c’est-à-dire  cpi’ellcs  sont  dégénérées  et 
(jiie  le  seuil  de  la  charge  qui  provoque  la  décharge  est  diminué.  C’est 
la  ma  conception  d  ordre  phy.sico-chimi([ue  de  la  «  désinhibilion  ». 

Or ,  on  peut  trouver  des  cellules  malades  qui  ne  siègent  ni  dans  l’écorce 
ni  dans  la  moelle  épinière,  dans  la  paralysie  agitante,  c’est-à-dire  dans 
les  noyaux  gris  ou  les  lormations  associées  avec  eux,')  à  (i  par  sec.  esl  donc 
le  rglhme  de  décharge  des  cellules  des  nogaux  gris,  etc.  L’énergie  déchargée 
peut  atteindre  le  système  moteur  et  provoquer  des  secousses  musculaires, 
5  a  ()l()is  j)ar  seconde.  C  est  le  tremblement,  tandis  ([u’une  i)artie  de  l  é" 
nergie  peut  éti'e  retenue  dans  des  cellules  motrices  en  les  surchargeant,  ce 
([ui  dans  ma  conception  donne  la  rigidité.  Voilà  une  image,  une  suppn' 
sition  seulement,  mais  jusqu  à  maintenant  on  ne  pouvait  pas  même  s’i' 
maginer  ce  {|ui  se  jjassait  dans  le  système  nerveux  du  parkinsonien. 

hinalement  je  vous  montre  des  courbes  sur  Vanlilremblemenl.  c’est-à- 
dire  la  catalepsie. 

L’alcaloïde  bulbocapnine  peut  provoquer  un  état  ressemblant  à  la  cata' 
lepsie,  chez  1  animal  (Frôhlich,  Mayer,  moi-même,  Schaltenbrand). 
eu  1  idée  ipie  cette  catalepsie  et  les  phénomènes  rythmiques  du  systèW® 
nerveux  pourraient  être  des  antagonistes.  Avec  la  collaboration  de  Schal" 
tenbrand  surtout,  plus  tard  avec  Herman,  j’ai  fait  de  nombreuses  expé¬ 
riences  confirmant  cette  conception. 
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IX.  Je  vous  montre  ici  une  action  modérée,  où  le  tremblement  parkin¬ 
sonien  diminue  dans  le  mécanogramme  et  l’électromyogramme.  (Voir  la 

X.  Voici  ensuite  le  tremblement  totalement  réfréné  pendant  quelques 
oures  dans  deux  groupes  d’expériences  à  divers  jours. 

Il  existe  également  des  cas  réfractaires.  La  cause  de  1  inégalité  de 
action  dans  les  divers  cas  est  encore  inconnue.  On  peut  théoriquement 
s  mettre  que  la  bulbocapnine,  en  augmentant  le  seuil  de  décharge  des  cel- 
CS  motrices,  provoque  une  diminution  des  déebarges  tétaniques,  ce  qui 
'"ctrène  la  contraction  musculaire,  c’est-à-dire  que  la  catalepsie  se  produit 
«Z  des  animaux  normaux,  tandis  que  dans  la  maladie  des  cellules  elle 
aun  effet  contraire  à  la  diminution  pathologique  du  .seuil  de  décharge. 

Ln  tout  cas,  nous  croyons  que  l’étude  de  la  catalepsie  peut  très  proba- 
ement  donner  la  clef  d’une  thérapeutique  future,  plus  efficace  que  les 
tentatives  actuelles. 


^ystaginus  vélopharyngé  strictement  unilatéral  chez  un 
hypertendu,  par  J. -A.  Sicahd,  Veknet  et  P. -R.  Bize. 

Encore  dénommé  myoclonie  rythmique  ou  spasme  rythmique  vélo- 
P  aryngé,  ce  nystagmus  très  particulier  a  été  étudié  en  France  surtout 
ans  ces  dernières  années.  Des  observations  en  ont  été,  en  effet,  rappor- 
par  Foix  et  Hillemand  (1);  Foix  et  Tinel  (2)  ;  Tinel  (3)  ;  Roussy,  Bol- 
et  Mlle  L^^y  i4)  ;  Barré,  Draganesco  et  Lion  (5)  ;  Roussy,  Kyriaco  et 
^  “  Lévy  !())  ;  Van  Bogaert  (7).  Enfin  Foix,  Chavany  et  Hillemand  (8)  dans 
a  mémoire  important  ont  insisté  sur  le  rôle  des  lésions  de  la  région  de  la 
aRe  hulho-protubérantielle. 

Ec  tels  faits  sont  assez  connus,  néanmoins  en  raison  des  problèmes 
Pa  hogéniques,  anatomicpies  et  étiologiques  qu’ils  soulèvent,  nous  avons 
pansé  pouvoir  en  rapporter  un  cas  que  nous  avons  eu  l'occasion  d’obser- 
''ar  récemment. 


Voix  ’  ^  *  '***'^’  '■ai’i'éi’Ctiliint  tic  commerce,  vient  consulter  pour  des  troubles  de  la 
■  et  (le  la  déglutition  des  li(fuide.s  survenus  brustfuomenl,  10  jours  auparavant, 
ai  f  rmnnt,la  voix  est  nasonnéc,  bredouillante  et  un  peu  éteinte,  mais  ni  rau(|ue 
le  aè,”''''''’'  ‘P'-ainnP'inn  des  solides  est  dillicile  et  les  liquides  liassent  en  partie  jiar 
sion*^^'  est  sèche  avec  sensation  de  soif  permancTite.  Pas  de  toux  nid’oppres- 

Exanirn  iiclo-pliarni/i/é  : 

hnit*  •'■liii'Pissement  de  l’arc  palatin  du  voile  à  gauche.  On  est  frappé  sur- 

'heni''.'"^  î”  ôcs  mouvements  nystagmiquos  du  \  oile  et  du  pharynx,  extrème- 

k'gèr  (environ  130-1 40  par  minute).  I.a  liicUe  est  tirée  brusquement  en  haut  et 

même  temps  le  pilier  pnslérieur  nauclie  du  voile  est  animé 
Le  de  dehors  en  dedans  dans  un  mouvement  (|ui  rétrécit  l’isthme  du  pharynx. 

Sauc!  P“i*l''’'''ieur  droit  ne  présente  aucun  mouvement  semblable.  Le  pilier  antérieur 
de  imeait  pas  animé  des  mouvements  .actifs  semblables,  mais  seulement 

propagation.  La  paroi  ponUrieure  du  pharynx  est  animée  de  mouve 
dlêm*  ''ystagmiques  semblables  en  nombre  et  en  intensité  à  ceux  du  voile.  Ils  ont  la 
®  direction  que  ceux  de  la  luette,  c’est-à-dire  de  droite  à  gauche.  Ces  mouvements 
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dessinent  nn  véritable  jjetit  mouvement  do  rideau  de  la  murfueusc  de  la  paroi  posté¬ 
rieure.  Mais  CCS  mouvements  de  rideaux  sont  ici  dirifrés  du  côté  malade. 

Hans  la  phonation,  le  son  •<  A  provoipie  une  élévation  du  \  oile  mais  avec  traction 
lilus  accentuée  a  n-aucho  et  en  liant.  J.es  secousses  nystasmiffues  persistent  pondant 
imite  la  contraction  aii.s.si  bien  au  niveau  de  la  luette  f(u’au  niveau  de  la  paroi  posté¬ 
rieure  du  pharynx. 

T/altoiiehemeiit  et  la  piifùre  sont  émilement  l.den  perçus  :i  droite  et  é  gauche.  I,a  con- 
Iraelioii  du  ''.oiisl riel eiir  supérieur  ilii  pharynx  est  obtenue  alteruati\cmcnt  à  droit» 
et  à  ü'auche,  de  laeou  éf.nde. 

Ejhuiii’ii  luniiifii-  : 

.\u  repus,  il  existe  une  léL'ère.  déviation  et  nue  asyméirie  des  aryléiioïdes.  On  nccons- 
Idh’  /XIK  (le  Ii(/sl(if/iiiii(i  (Icx  (■(inlcs  (■(((■(îles.  I.a  corde  \deale  saiiehe  n’esi  pas  excavéC' 
elle  est  plus  iiiiiiee  (fu'à  droite. 

Dans  la  phonation  l’aryténoïde  est  animé  de  uioiiveiuents  beaucoup  plus  étendus  que 
)  aryténoïde  franc, lie,  lequel  est  presque  itniiiohilisé.  La  corile  vocale  ijroite  s’alîront» 
avec  la  tranche,  mais  en  dépassant  la  liçne  méiliane.  f.a  ro/s/c  e/icn/c  r/mm/o' c.s-/ /c//c;r;fïc/l/ 
|l(ll■(:.si(’(■,  mais  pas  iinniobilisée. 

Il  n’y  a  pas  de  trouble  vaso-moteur. 


Examen  (la  eamim. 

Du  ne  noie  aucun  nioinenient  nystafriuii|ue  de  l'orilice  tubaire. 

l’ar  ailleurs,  ce  malade  présente  un  peu  d’aphasie  friisle.  la  parole  est  assez  i.lilïicil» 
et  les  mots  sont  employés  les  uns  pmir  les  autres. 

I.a  commissure,  labiale  est  liréi'  \  ers  hi  franche,  mais  le  facial  supérieur  semble  nor¬ 
mal  ;  ou  no  noie  aiiciiu  siirnede  paralysiedesmusclcsderieil,nid'atteiid,edela  brancli» 
externe  du  XI  ni  du  XI I.  .\ucun  île  ces  nerfs  ne  présente  de  secousses  myocloni(|ues. 

Les  pupilles  réapuésseut  noriualemeut,  'ne  sont  pas  inéirab>s,  pas  d’hémianopsie,  pu* 
de  nystatrmiis. 

On  ne  note  aucun  Irouble  de  raudition  el  de  l’équilibration. 

I,es  réflexes  lemlineux  sont  forts,  mais  sans  i.lonus  ai  Itabinsivi,  id  ou  ne  noie  aucu" 
siqne  d’hémi|)lé!;ie,  aucun  sifrue  de  la  série  cérébelleuse, aucun  trouble  sensitif. 

I.a  démandie  du  malade  est  normale,  sou  élut  psychique  semble  iidaid,  et  il  ne  saii- 
l’ait  s’afrir  d’état  pseudo-bulbaire. 

Du  côté  du  cieur  ;  Deuxième  bi’uit  claqué,  pas  île  siirnes  orilicicis  ;  le  pouls  est  régu¬ 
lier,  mais  dur  :  la  tension  est  de  -m-lti  au  \'aque/,. 

Les  urines  ne  contiennent  pas  d'albumiae  ni  de  sucre  ;  l'a-zotémie  est  do  0,40, 

Le,  |{.-\V.  est  néfratif  dans  le  sani;. 

l.’enquètc  étiologique  afiprend  qu’en  1918  le  malade  a  été  atteint  d’une  néphril» 
aigue  avec  albumine. 

Lu  19’.i(:,  .soit  il  y  a  deux  ans.  il  a  présenté  une  crise  d’aphasie  (DOiastaigne)  et  q«' 
fut  (rausitoire. 


II  s’agit  donc  (ruii  malade  (|iii  présente  des  secousses  myocloniqucs 
rylluiu(|iies  locali.sées  imiquemcnt  au  voile  du  palais  et  au  pharynx, 
côté  gauche.  (]es  secousses  sont  apparues  hrus(|uenient  en  même  teinp* 
(|ue  le  na.sonnement  de  la  voix  et  la  dysphagie,  sous  l'orme  d’un  vëri' 
tahle  ictus  chez  un  sujet  hypertendu  et  chez  lequel  on  ne  note  aucii>’ 
autre  signe  neurologi(|ue,  n'était  une  attaque  d'aphasie  transitoire  surve¬ 
nue  deux  ans  auparavant. 

Cette  observation  présente  à  considérer  plusieurs  points  intéreS' 
sauts  : 

1"  La  stricte  unilatéralité  : 

2®  La  stricte  localisation  au  voile  et  au  pharynx  ;  il  est  d'ailleurs  ^ 
noter  que  le  territoire  des  myoclonies  localisées  pèche  en  général 
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par  excès  que  par  defaut;  dans  aucune  observation,  en  effet,  nous  n’avons 
trouvé  de  nystagmus  localisé  uniquement  au  voile  ou  au  pharynx  ;  bien 
plutôt  au  contraire,  on  note  fréquemment  l’association  de  myoclonies  du 
^rynx  et  même  de  l  orificc  tubaire  ;  dans  certaines  observations 
uiême  les  myoclonies  s’étendent  aux  muscles  sous-hyoïdiens,  au  facial 
rnuscles  de  l’œil  ;  un  exemple  démonstratif  en  est  fourni  par  l’obser- 
'ation  de  Roussy,  Bollack  et  M'*"  Lévy  où  s’associaient  des  secousses 
uystagmilormes  oculaires  et  des  myoclonies  rythmiques  facio-vélo- 
Pharyngo-laryngées  et  mêmes  diaphraguiati(|ues  ; 

3°Labsence  de  tout  autre  symptôme  de  localisation.  En  elfet,  dans 
®  plu|)art  des  observations  rapportées,  la  coexistence  de  certains  signes 
peut  permettre  de  tenter  clini(|uemeiit  la  localisation  delà  lésion  :  tels 
’^ent  I  association  de  paralysie  faciale  nucléaire  et  de  syndrome  oculo- 
Syre  (linel),  de  troubles  cérébelleux  et  d’inexcitabilité  labyri uthi(|uc 
(Koussy,  Bollack  et  G.  Lévy),  de  paralysie  nucléaire  du  VI  et  du  Vil 
(Poix  etTinel!  ; 

^^Enfiuil  est  curieux  de  noter  chez  ce  malade  le  contraste  existant 
entre  les  manifestations  laryngés  et  vélo-palatines  :  le  larynx  est  parésiéà 
fauche  sans  présenter  de  secousses  nystagmiques  ;  le  voile  du  palais  pré¬ 
sente  des  secousses  nystagmiques  nettes  et  de  l’élargissement  de  l’arc- 
Palatin,  mais  sans  parésie  véritable. 

Le  problème  le[)lus  important  que  soulève  la  constatation  de  mj'o- 
^onies  rythmicpies  véloypharyngées  est  celui  de  leur  localisation, 
®ex  théories  ont  été  proposées  ;  l’une  nucléaire,  l’autre  supra - 

nucléaire. 

l^^^ns  notre  observation,  la  coexistence  de  phénomènes  parétiques  vélo- 
”  les  myoclonies,  leur  stricte  localisation  au  voile  et  au 

iiice  de  toute  atteinte  nucléaire  ou  cordonale,  imi)li([uent 
lime  telle  ([ue  pourrait  la  réaliser  une  lésion  nucléaire, 
constatations  nécropsiques  de  h’oix,  Chavauy  et  Hillemand, 
i  examens  anatomiques  de  (juatre  cas,  montrent  d’une 
le,  l’existence  de  lésion  siégeant  dans  la  région  de  la 
Lilo-protubérautielle,  c’est-à-dire  une  lésion  sus-nucléaire, 
•’u  observation  ne  permet  pas,  cliniquement,  de  trancher  cette 

'gestion. 


pharynx, 
lésioi 
[^®Pendan 
‘casées  su 
façon  cor 
calotte  pé 


liiHi.iodHAPiiit; 

(*)  l'oi.x  kt  I  :  Société  <lc  Ncui’olo<ric,  ('.  novembre  iy24. 

J  )  l'oix  et  Tinhi.  Société  de  Neurologie,  7  janvier  HI20. 

(d!  *‘'^''•1..  Société  do  Neurologie,  0  novendjre 

’)  Bousky,  Iîoi.i.ack  et  M'>»  Li;vy.  Société,  d’Ophtalmologic,  30  mai  1925. 

,  '  >  bAuttC,  ItRACiANusco  ct  LioN.  Société  d’Oto-Neuro-oculistique  do.  Strasbourg, 
Octobre  192(). 

(^)  Itou.ssY,  Kyiiiaco  et  M"«  I.kvy.  Société  de  Neurologie,  7  avril  1927. 

(81  BooAiîtrr.  Société  de  Neurologie,  2  juillet  1925. 

I  Boix,  Giiavany  ct  lïii.i.iiMAND.  Ihwiie  (le  Neiirolu(jic,  27  mai  1920. 
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Une  technique  nouvelle  de  coloration  rapide  de  la  gaine  de 
myéline,  par  Jean  Vehne. 

En  appli(|uaiU  la  réaction  de  Fculgen  (1)  à  des  tissus  nerveux,  j’ai 
montré  que  la  gaine  de  myéline  prenait  dans  ces  conditions  une  colora¬ 
tion  elective  d  un  violet  intense  2).  11  m’a  paru  que  cette  coloration  facile 
à  obtenir,  rapide  et  précise  était  à  même  de  rendre  des  services  dans 
l’examen  du  système  nerveux,  à  côté  des  tcchni(|ues  de  Weigert,  de  Pal  ou 
de  Nageotte. 

La  méthode  repose  sur  la  mi.se  en  liberté  par  l’action  du  chlorure  de 
mercure  ou  de  jilatine  d’un  groupement  aldéhydiipic  mas(|ué  existant  au 
niveau  de  la  myéline  Le  groupement  donne  ensuite  une  coloration 
intense  parle  réactil  de  Schill.  En  dehors  de  la  myéline,  je  n  ai  trouvé 
la  réaction  positive  qu’au  niveau  de  la  médullaire  surrénale,  de  cer¬ 
tains  tubes  de  Hemle  du  rein  et  de  diverses  enclaves  lipoïdes.  Elle  est 
négative  au  niveau  des  enclaves  adipeuses. 

luxation.  .  Des  fragments  de  tissu  nerveux  ne  dépassant  pas  un  cen¬ 
timètre  d  épaisseur  sont  fixés  dans  un  des  deux  mélanges  suivants  : 

1  Soliiliiin  iHfuriiso  .losulilimr  à  siihinition.  ;!0  ec. 

'  .sï'i-iim  pliysioIda-iiiiiM .  70 

i  Chlonin'de  |jhiliiii' .  I  „ri,iuni' 

. ;  1  (10 '-•••. 

Le  chlorure  de  [ilatine  a  l’inconvénient  d’être  coûteux,  mais  il  ne  pro- 

vo(|ue  pas  comme  le  sublimé  la  lormation  de  précipités  dans  lo^ 
pièces. 

La  durée  de  la  (ixation  doit  être  de  12  heures  au  moins,  mais  ne  po® 
excéder  .’K)  heures  ;  avec  une  concentration  plus  forte  de  sublimé  la  durée 
peut  en  être  réduite. 

Il  est  [iréfêrahle  découper  les  pièces  aussitôt  après  leur  fixation.  Sinon 
il  faut  les  conserver  dans  une  solution  très  étendue  du  fixateur  employé- 

L’emiiloi  du  formol  comme  fixateur  est  formellement  contre-indiqué- 
Ivn  raison  de  sa  fonction  aldéliydicjue,  ce  corps  donne  en  ellet  lui-mémo 
une  coloration  avec  le  réactif  de  Schilf. 

Coupes  cl  coloration.  -  Après  un  court  lavage  à  l'eau  courante,  le® 
pièces  sont  coupées  jiar  congélation.  Les  coupes  sont  jilacées  10  minutes 
dans  l’alcool  à  IK)".  On  les  débarrasse  ainsi  de  la  myéline  (|ui  s’est  étalée  ù 
leur  surface  sous  la  .section  du  rasoir  et  nuirait  à  la  ])réci.sion  de  la  colo¬ 
ration.  Puis  après  rinçage  à  l’eau  elles  sont  [lorlées  dans  une  solution 
d  acide  fuchsine-siillureux  jiréparée  comme  pour  la  réaction  nucléale(3)' 
Un  gramme  de  fuchsine  basique  est  dissous  à  chaud  dans  200  cc.  d’eaU- 


(1)  Die  Nuclcnlfarbime:.  Ildbuch  biuloi/arbcitsmelli.  H. 

(2)  Hcoliofclio.s  sur  lu  n-ac.tion  de  Sc/iilT  eu  liistoefiirnie.  C.  D.  Conarès  Assoc- 

Anal.  I>raffue,  l'.)28,  .1.  Veiine.  ^ 

,3i  .1.  Vhuniî;.  I,u  déleelioii  delà  nueléine.  Bull.  Ili.slo’.  appl.  1927. 
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^Près  filtration  et  relVoidissement,  on  ajoute  20  cc.  d’acide  chlorhydrique 
'normal  82  ce.  5  Hcl  concentré  pour  1  litre  d’eau),  puis  un  gramme 
de  bisulfite  de  sodium  anhj'dre.  On  abandonne  le  mélange  qui,  au  bout 
de  24  heures,  a  pris  une  coloration  jaune  très  pâle.  11  est  alors  prêt  pour 
emploi.  On  le  conserve  à  l’obscurité  dans  un  flacon  bien  bouché  et  le 
renouvelle  (piand  il  prend  une  coloration  rougeâtre  (1). 

Les  coupes,  lorsqu  elles  contiennent  de  la  m5"élinc,  prennent  assez 
j’^pidement  une  coloration  violette  visible  à  l’œil  nu.  On  les  retire  au 
°ut  de  dix  minutes  et  on  les  porte  dans  une  solution  de  rinçage  obtenue 
mélangeant  à  200  cc.  d’eau  ordinaire  10  cc.  de  bisulfite  de  soude 
"fluide  du  commerce  et  10  cc.  d  Hcl  normal. 

renouvelle  plusieurs  fois  la  solution  de  rinçage  dans  laquelle  les 
poupes  sont  doucement  brassées;  ce  lavage  a  une  grande  importance  et 
être  lait  avec  soin,  car  il  a  pourbul  d’éliminer  l’acide  fuchsine  sulfu- 
reux  en  excès  dont  est  imprégnée  la  coupe  et  ([ui  risquerait  en  se 
composant  par  la  suite  de  donner  une  coloration  secondaire  rouge 
'  use.  On  termine  en  montant  dans  la  gomme  d’Apathy  ou  dans  la 

S'ycérinc. 

.  La  gaine  de  myéline  présente  une  coloration  bien  localisée  d'un  violet 
"'lense. 


n  procédé  clinique  simple  pour  le  diagnostic  des  tumeurs 
^édullaires  :  l'epreuve  de  Queckenstedt-Stooky,  par 
mM.  Cl.  Vincent  et  M.  David. 


Hypertonie  ou  catatonie,  par  M.  Tkenel  et  P.  Lelong. 
(Paraîtra  dans  un  prochain  numéro.) 

^Xarnen  électrique  de  la  malade  présentée  par  M.  Trénel, 

par  Georges  Bouhguignon. 

(Paraîtra  dans  un  prochain  numéro.) 

^QPervation  de  tout  le  domaine  moteur  du  cubital  simulta¬ 
nément  par  le  cubital  et  le  médian  et  d’une  partie  du 
onaaine  du  médian  par  les  deux  nerfs,  par  Georges  Douugui- 
"Non. 

(Paraîtra  dans  un  prochain  numéro.) 


Ghronaxie  du  faisceau  pyramidal,  par  M.  Houuguignon. 

Aï  r 

i.'AIgnei.-Lavastine.  L’intérêt  de  la  communication  de  M.  Hour- 


à 


jumais  versor  le  rÇae 
s®  ouverture  bouehè  ü  1’ 


lif  sur  la  lame  ;  traiter  les  coupes  dans 


petit  flacon 
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giiignon  est  très  général  et  touche  à  la  philosophie  des  sciences.  Ce  n’est 
pas  un  mince  progrès  de  biologie  de  pouvoir  ramener  les  conditions 
d  un  déterminisme  pathologique  à  une  clarté  et  une  précision  telles 
qu  elles  puissent  être  exprimées  par  un  rapport  numérique.  L’hétérochro- 
nisme  chronaxi(|ue  des  ehmientsdu  sj  stème  pyramidal  perturbés  s’oppose 
vraiment  avec  élégance  a  1  isochronisme  des  mêmes  éléments  à  l’état 
sain. 


Sur  l  extension  automatique  du  gros  orteil  paralysé,  pro¬ 
voquée  par  réflexe  antigravitatif  dans  la  monoplégie 
crurale  corticale,  par  Lucien  Counil. 

II  nous  a  semblé  intéressant  d’apporter  dans  l’étude  des  dissociations 
entre  la  motilité  automatique  et  volontaire,  l’appui  de  constatations  qU® 
nous  venons  do  faire  chez  deux  sujets  atteints  de  syndrome  cortical  à  typ® 
monoplégi(|uc  crural  et  dont  nous  rapportons  par  ailleurs  les  observa¬ 
tions. 

Il  s’agit  chez  le  ])remier  malade  (|ue  nous  avons  présenté  à  la  Soeiété  d® 
Médecine  de  Nancy,  le  7  mars  ]92cS,  avec  M.  Vial,  d’un  blessé  de  guerre 
de  la  région  pariétale  gauche  qui  présenta  consécutivemeiit  à  une  crise 
comitiale  une  monoplégie  crurale  sensiti vo-niotrice  droite,  à  topographie 
pseudo-radieulaire  des  troubles  sensitifs.  Chez  cet  homme  il  existait  un® 
limitation  très  mar(|uée  des  mouvements  de  llexion  dorsale  des  gros 
orteils  et  moins  maripiée  pour  la  flexion  dorsale  du  pied. 

Au  cours  de  la  marche,  on  observait  très  nettement  le  phénomène  d® 
Pierre  Marie  ;  le  malade  relevant  les  orteils  et  le  pied  droits  normale¬ 
ment,  alors  ((u’il  lui  était  impossible  de  le  faire  volontairement  ave® 
une  amplitude  égale. 

De  plus,  nous  constations  I  existence  d'une  extension  exagérée  du  gros 
orteil  droit  par  1  épreuve  de  la  poussée  :  le  malade  étant  debout,  les 
pieds  rapprochés,  une  poussée  d’avant  en  arrière  entraînait  en  effet 
du  côté  gauche  une  très  légère  ébauche  d’extension  du  gros  orteil,  alors 
(lu’à  droite,  du  côté  parésié,  il  s’agissait  d’une  hyperextension  très 
accentuée,  se  produisant  de  plus  avec  une  certaine  lenteur. 

Dans  I  autre  cas,  dont  nous  comptons  rapporter  ultérieurement  l’obser¬ 
vation,  en  raison  de  particularités  cliniques  spéciales  surajoutées,  noUS 
avons  constaté  rexistence  tant  du  phénomène  de  Pierre  Marie  que  d® 
rextension  automatique  par  la  poussée  dans  un  cas  d’abcès  cérébre> 
tardil  à  évolution  fatale  chez  un  blessé  de  guerre  cranio  encéphaliq“® 
(région  frontale  antérieure;  ayant  déterminé  au  début  un  héinisyn' 
droine  paralytique  cortical  dans  lequel  la  symptomatologie  était  pa®' 
ticulièrement  prédominante  au  niveau  du  membre  inférieur  droit.  I' 
est  intéressant  de  signaler  que,  dans  les  deux  observations  précédentes,  I® 
signe  de  Babinski  était  absent,  ainsi  (|iril  est  d’ailleurs  de  règle  de  1® 
constaterez.  Zuillain;  dans  les  lésions  corticales  .limitées  à  la  frontal® 
ascendante. 


.s/i’.iA7;y-;  du  3  mai 


En  résumé,  dans  ces  deux  observations  de  lésions  du  lobule  para- 
central  par  blessure  de  guerre  avec  encéphalite  localisée  probable  dans 
le  premier  cas,  certaine  dans  le  second,  nous  constatons  la  discordance 
^ntre  l'abolilion  ou  la  diminution  des  moiwements  volontaires  des  orteils,  en 
Porticiilier  de  l'extension  du  premier,  et  la  persistanec  des  mouvements  auto- 
’^otiqiies  de  ces  mêmes  orteils. 

Ces  mouvements  «involontaires»  peuvent  être  provoqués  soit  par  la 
niarche,  soit  par  l’automatisme  consécutif  au  maintien  des  attitudes. 

En  ce  qui  concerne  le  premierphénomène,  nous  rappellerons  ([ue  Pierre 
^arie  et  ses  élèves,  M'"®  Hénisly  et  Thinb  en  ont,  dès  1915,  décrit  pour 
®  première  fois  l’existence  dans  une  communication  faite  ici  même  {Revue 
’^^^^i'ologique.  1915-1915,  t.  XXVIII),  sur  la  «  Perte  des  mouvements  vo¬ 
ltaires  des  orteils  et  la  conservation  de  ces  mouvements  pendant  la 
'îiarche  dans  les  lésions  corticales  superficielles  ».  Ces  auteurs  signalent, 
chez  les  blessés  (|u’ils  ont  observés,  une  impossibilité  de  mouvoir  volon - 
^airement  les  orteils  et  de  lléchir  volontairement  le  pied  du  côté  paralysé, 
constate  par  contre  pendant  la  marche,  que  le  malade  relève  parfaitc- 
'j’eat,  mais  d’une  façon  inconsciente  et  volontaire,  les  orteils  et  le  pied 
a  Ce  môme  côté.  Ils  concluaient  déjà,  en  ce  qui  concerne  son  mécanisme, 
'|Ue  ce  phénomène  «  est  certainement  une  manifestation  très  nette  de  l’au- 
‘cttiatisme  médullaire,  tandis  (|ue  la  paralysie  motrice  volontaire  relève 
^cs  lésions  cérébrales  corticales  ». 


Peut-être  y  a-t-il  lieu,  en  raison  de  la  constatation  de  l’extension  auto- 
'^''tique  provoquée  par  les  modifications  de  l’équilibre,  d’ajouter  à  cette 
‘Conception  (I  médullaire  »  une  interprétation  encore  plus  générale  et  plus 
endue  basée  sur  une  thèse  ontogénique.  Comme  nous  l’avons  montré 
intérieurement  avec  Pierre  Mathieu  (de  Nancy)  dans  l’étude  des  varia- 
,  du  signe  de  lîabinski  physiologique  chez  l’enfant  (Paris  médical, 
'  nini  192()),  l’hypertonie  de  posture  nécessaire  au  maintien  de  l’équi- 
Ce  dans  la  station  debout  est  la  première  endate  et  précède  chez  l’enfant 
iPParition  des  mouvements  complexes  coordonnés  qui  constituent  l’au- 
oenatisme  de  la  marche. 

'ous  avons  d’ailleurs  recherché  systématiquement,  depuis  1922  le 
‘^nmportement  du  gros  orteil  au  cours  des  épreuves  de  déséquilibre  sta- 


hque 

fixer 


provo(|ué  chez  le  sujet  normal  et  pathologique,  nous  ell’orçant  de 
î'a  place  parmi  les  réllexes  d’attitude  décrits  par  Magnus  et  son 


fnole.  Nous  n’avions  pu  arriver  à  une  conclusion  assez  précise,  ce  (|ui 
^‘'stifiait  notre  hésitatioh  à  rapporter  nos  résultats  lorsque  Ch.  Foix,  avec 
fs  élèves  Morin  et  Thévenard,  publièrent  leurs  intéressantes  constata- 
dans  le  «  phénomène  de  la  poussée  »  dont  l’intérêt  clinique  est  par- 
lêrcinent  mis  en  valeur  dans  le  travail  remarquable  de  Thévenard. 
^  videurs,  .se  plaçant  à  un  point  de  vue  plus  général  encore,  ont  étudié 
'Comportement  de  l’orteil  en  tant  que  manifestation  tonique  d’attitude 
'j'ée  à  celles  de  la  musculature  du  thorax,  de  l’abdomen,  des  membres 


•nféri 


mures,  tant  chez  le  sujet  normal  que  dans  les  troubles  dystoniques- 
socait  sans  doute  utile  de  rappeler  ici  les  remarques  d’ensemble  que 
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nous  avons  faites  chez  l’enfant,  avec  Pierre  Mathieu,  dans  notre  travail 
précité,  suri  âge  moteur  et  l’àge  d’équilibration,  ainsi  que  la  valeur  pa¬ 
rallèle  des  modalités,  dont  nous  avions  interprété  à  titre  d’hypothèse  le» 
changements  par  les  variations  évolutives  de  la  Chronaxie  {Revue  neu¬ 
rologique,  juillet  1925  et  Thèse  Boyé,  Nancy,  1926).  Cependant  le  point 
(pii  nous  paraît  intéressant  à  préciser  aujourd’hui  en  dehors  des  consi¬ 
dérations  générales  sur  les  modifications  de  l’extension  de  l’orteil  pnf 
Iriction  plantaire  au  cours  des  syndromes  pyramidaux  corticaux  et  sous- 
corticaux,  c’est  que  nous  avons  pu  observer  malgré  la  paralysie  des  mou¬ 
vements  volontaires  de  l’orteil  une  extension  relativement  lente  du  gros 
orteil  provoquée  par  la  perte  d  équilibre  (poussée  en  arrière)  dans  la  station 
debout.  Cette  extension  automatique  d’attitude  s’associe  à  l’extension  de 
l'orteil  accentuée  au  cours  de  la  marche  (P.  Marie),  et  rentre  dans  le 
cadre  de  ces  mécanismes  réflexes  sous-corticaux,  auxquels  on  peut  avec 
Sherrington  donner  le  nom  de  Réjlexes  antigravitatifs. 

Hémiplégie  gauche  avec  anarthrie.  Accès  de  fou  rire  con¬ 
trastant  avec  la  correction  de  la  mimigue  douloureusfli 

par  MM.  Judiî  et  Tuabaud,  de  Damas,  présentés  par  M.  Ci.audë. 

Les  oh-servations  d’hémiplégie  gauche  avec  aphasie  sont  assez  banales 
et  les  divers  problèmes  physio-pathologiques  qu  elles  soulèvent  semblent 
avoir  été  résolus.  Cependant  le  cas  ipic  nous  avons  l’honneur  de  vous  pré¬ 
senter  aujourd’hui  nous  a  paru  devoir  être  relaté,  parce  qu’il  a  trait  à 
une  hémiplégie  gauche  avec  aphasie  chez  un  droitier,  alors  que  les  lé¬ 
sions  cérébrales  |)arai,s.sent  unilatérales  et  profondes,  et  que  le  tableau 
clinique  peut  être  expliqué  sans  avoir  recours  à  l’hypothè.se  de  pyramides 
non  décussées.  Enfin  des  accès  de  fou  rire  brochant  sur  l  'hémiplégie  en 
augmentent  encore  l’intérêt.  Mais  voici  les  faits... 

1,0  Malo-aolio  Itoiiiasii,  du  42"  rôgimout  do  tiraillours,  cat.i'c  à  l’hôpital  militaire  de  D»' 
mas,  le  1!1  février  l!)28,avee  lediagnoslie ;  aphasie  et  liéiniplôirie  gauche.  Le  mahule  n® 
pouvant  iiarler,  nous  procédons  d’ahord  à  l’examen  somatique  et  nous  constatons: 
inenihre  supérieur  gauche  contracturé  en  position  classiipic,  bras  serré  contre  le  thoraKi 
avant-bras  a  4o'>,  mains  lortenient  fléchies  ainsi  que  les  doigts,  pouce  en  dedans  entr® 
ces  derniers  et  la  [laume.  l’ied  gauche  allongé  en  contraction  moyenne  on  attitude  à 
peu  prés  normale.  Tandis  ((uo  le  bras  ne  peut  effectuer  aucun  mouvement,  la  jambe  et 
la  cuisse  peuvent  (piitti  r  le  plan  du  lit  et  exécuter  quelques  mouvements  de  flexieé 
et  d’extension.  Paralysie  do  l’hénhface  gauche,  commissure  faciale  déviée  vers  la  droite’ 
atonie  do  la  joue  qui  flotte  légèrement  avec  les  mouvemenU  respiratoires,  impossi¬ 
bilité  de  souiller  et  de  silller.  l’ointe  de  la  langue  déviée  du  côté  m.alade.  Tous  les  rooU* 
vements  ilo  la  langue  sont  possibles  quoique  dilliculteux.  Gène  de  la  déglutition  et  de  1® 
mastication.  L’uàl  gauche  ferme  mal  au  cours  des  mouvements  comabinésdes  deuxyeU^- 
La  fermeture  est  encore  plus  incomplète  lorsque  l’œil  gauche  essaye  de  se  fermer  seu'’ 
Exagération  des  réflexes  tendineux  et  osseux  des  membres  supérieur  et  inférie'*'’ 
gauches.  Trépidation  épileptoïde  du  pied  gauche.  Opponhoim  du  pied  droit  quand  o" 
recherche  à  gaucho  le  reflexc  plantaire,  qui  do  ce  côté  est  indilïérent  ou  impossihl®  ® 
obtenir.  Atténuation  des  réflexes  crémastériens  et  abdominaux  à  gauche.  Pasdetroubl®® 
des  diverses  sensibilités.  Pas  d’hémichorée  ;  pas  d’hémiathétose  ;  pas  de  troubles  tro¬ 
phiques.  Intégrité  de  Phémi-côté  droit  du  corps.  L’hémiplégie  organique  totale  gaucb® 
Bans  hémi-anesthésie  étant  sullisamment,  établie,  nous  passons  à  l’étude  de  l’apha®’® 
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'I  *  nous  csl,  facililoepar  cc  fait  (|ue  notre  malade  est  instruit,  sait  lire  et  é 


:  et  les  exécute  correctement.  Même  exécution  des  ordres  donnés 


•donnés  de  v..„ 

snoof  normale.  Copie  de  l’imprimé  en  cursive,  mais  parole 

DUP  ahsolumont  nulle. Cet  examen  montre  rpie  notre  malade  est  un  anarthririue 
cln  r>'crre  Marie,  «  puisque  ne  pouvant  jias  parler  toul  en 
les^  conservé  intacte  l’intelligence, la  notion  du  mot,  lalecturc, l’écriture  ».  Cependant 
cours”)*''*^™'''**'*  desorganes  du  langageparié  sont  intacts,  comme  nous  l’avons  notéau 
Dseim'^V’r''."*®"  'CS  Iroublesdulangagene  relèvcntpointde phénomènes 

«iqueet  malade  est  un  jeune, il  estàgédc  24ansonviror,c’estunl)émiplé- 

sull!  u""'‘""''"®'"'"'''“'^''"‘'''’®‘"‘^‘'^‘'‘^^‘""‘'"^'''^‘='="'-eetnesauraitreleverd’uni,roces- 
nou  1-  !" 

1  indiquons  dans  notre  titre,  il  présente  des  ac( 
spasni'idiques  peuvent  parfaitement  S( 
miplégiques,  les  accès  de  fou  rire  dans  notre  c 
Pro'i*  ■''ciii'ci’  spamodiques 

Pai  fréquemment,  .sans  motif  plau.sihle,  provoqués,  pour  donner  un  exemple 

Iules  I"’*"'""'!  lombaire  !  C’est  un  fou  lire  inexinguible  durant  des  n 

culié»’  ''C|”''sc,  comme  relui  d’une  |)ersonnc  normale  entendant  une  histoire  iiur 
l’evôl  r'"'  ‘■■""''■'1'"'’  ce  caractère  de  spasmodicité  et  d’explosi^ 

iamak’.  f^'cndo-bulbaires  et  chez  les  hémiplégiques.  De  plus,  les  accès  n’ 

'''c'"’cc- l-i  mimique  delatristessecheznotre  r  ■  ’ 

'CsfrèrrT  fac.ultés morales, no 

cures,  du  pays  nalal,  le  malade  pleure  à  l’évocation  d 
Çcs roulent  si 


c  rcncontn 

paraissent  pas  rentre 
iiit  en  effet  des  accès 


outre  que  le  i 


lent  (ixéc. 


pseudo-bulbaires  et  cli 
îcdes  crises  de  pleurer.  La 
rrnale.  Lorsipie  éludiantses  facultés 
cln  pays  nalal,  le  rnalaile  [deure  .-il’év 
it  sur  ses  joues,  son  pleurerest  tranquille,  modéré,  répondant  à 
n’a  s  “‘“'-“'c  lie  préserd,o  d’ailleurs  aucun  trouble  de  l’intcliigci 

raisnn  "  nru,  diminution  ni  p,u  tu  lle  ni  élective.  Son  attentioni  si  us 
CXacton*'*'^**"*’  ’*^'’”'''Dtion  des  idées  n’offrent  aucune  lacune.  11 

P®rte  dr"^  '^’est  installée  jieu  à  peu,  sans 

’^cuslul  '’"C’'l'*c  SOI  la  date  de  sa  naissance, le  nom  de  sa  ville  natale. 

>1  écrit”!  'l’écrire,  .le  suis  né  à  Fort  Dauphin...  Chine.  Son  attitude  proteste 

***•  affecl  •  "  nnalyso  avec  bon  sons  les  troubles  do  sa  miiniijue  dont  il 

S’il  fit  1’“’’  ■'  “"C  émotivité  exccs.sive.  Il  nous  explique  ((ne 

^‘'atc'd"."  *''*  **  l’crticulièrement  gai.  Bien  au  contraire,  lorsque  son  rire 

état  in  ‘'‘''C"c>J"’ment,  voyant  en  cela  une  inconvenance,  étant  donné 


‘®'»‘ment  dui., 

PO, U,  SS  IV,  I  su 

®  '^««science  comme  en 

intérêt  à  de, nuit 

du  pleure,  ,,,,, 

do  îdeucer  et  si  l’on  admet  „vs„ 

devais  émotive  passant  jiar  la  capsule  interne, 

l’autr  ®^''®'d'Woublé  en  ' 

fOürire'!!" '  '"‘'"‘‘(ue  de  la  tristesse.  Il  faut  noter  a 


eciosion  aucun  pouvoir  d’arrêt,  luttant  en  vain,  ayant  cons- 
diiffou  qu’il  iutroduitdanssa  bouche  coinm,'  un  geste  arita- 
ii.ces  d  cniayei  la  fusée  de  fou  rire  qu’il  sent  venir  et  dont  il 
aura  intérieure.  Cos  accès  de  fou  rire  présentent  aussi  un 
s  poini.s  Ile  vue.  Us  ne  peuvent  pas  rentrer  dans  le  cadre  du 
odiques  ;  ils  semblent  indiquer  une  démarcation  entre  la  rniniiipie 
me  voie  cortico-thalamique 
faisceau  psychiifue»  semble 
différents  :  l’un  pour  la  mimique  de  la  joie, 
la  conscience  de  la  fusée  de 


'^'O'iue  et  le  geste  antagoniste,  comme  dans  le  tic  mental  dont  on  reconnaît 

®dpposées'^'i  nature  organique.  Or  les  lésions  anatomo-pathologiques 

semti  “'***  expliiiuent  l’ensemble  symptomatiiiue  do  notre  malade, 

^®ychiqup  ,  P'acées  dans  la  région  que  traverse  précisément  le  faisceau 

Pas  ”  '*''‘s«aud.  Notre  malade  ne  présente  aucun  trouble  de  l’intelligence.  Ce 
exclu  *  n"  anarthriqué.  L’anarthrie  pure  pour  Pierre  Marie  doit 

^nce.  J)  aphasies  véritables  dans  lesquelles  dominent  les  troubles  de  l’intelli- 
‘''^Sion  soi"^*  corticalité  intelligente  qui  est  en  cause  ;  mais  la 

"‘''"issem  P''nx  et  Lévy  attribuent  en  effet  l’anathrie  pure  au  ra- 

'j®P8uio.„.f",/y''^^®”  et  central  avec  atteinte  de  tout  le  territoire  putamino- 

**^>que  P'*'"  s’agit  bien  chez  notre  malade  d’u 

cai  il  prùsciig  des  cicatrices  de  chancres  sur 
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il  u’offro  aucun  sii'iin  il’affocliou  niinliaf|ue  cxplifpnint  une  emhoiie  ;  son  liquide  céphalo- 

I  achidieu  donne  un  Wassormanu  positif  et  uu  Inuijoin  colloïdal  positif  dans  la  zona 
ss'plulitniiKî  :  riu!nuplc};ie,  le  lare.  I  anartlirie  se  sont  dfijà  très  améliorés  sous  l’action 
d  une  luedication  speeilique  très  active.  Ions  les  symptômes  de  notre  observation 
sont  donc  aisément  inlelliiïibles.  Le  ramollissement  profond  de  la  svivienne  droit® 
exqilique  l’iiéniipléfrie  ^auc.lie  totale  .sans  hémianesthésie  avec,  anarthrie  par  la  lésion 
unilatérale  droite,  des  faisceaux  pyramidal  et  fréniculé  dans  la  réjrion  sous-cortical® 
para-capsulaire.  L  opposition  entre  les  troubles  de  la  [larole  et  la  lésion  droite  du  cer¬ 
veau  qui  dans  le  cas  d’aphasie  véritabledemande,  a  être  expliquée  par  différentes  hyp®' 
thèses  :  lésions  bilatérales,  malade  iraiieher,  pyramides  non  décussées  ne  sauraient  donc 
nous  arrêter.  Les  accès  de  fou  rire  peiivenl  être  mis  sur  le  compte  du  dysfonctionne" 
ment  du  faisceau  psyehiipie  de  lii'issaiid,  qui  passe  comme  le  pyramidal  et  le  (céniculii 
dans  la  capsule  interne,  ce  que  les  autofisies  de  Hiimnio,  de  .M infjaz/.ani,  do  lîiirz.io,  de 
lirissaud,  de  Diipré  et  de  Devaux,  de  Touche,  de  Lharpentier  semblent  avoir  démontré. 

II  ii’cst  pas  jusqu’au  fjeste  autaeiiiiiste  du  chiffon  introduit  dans  la  houidie  [lour  vaincre 
le  fou  rire  qui  ne  soit  à  retenir  à  cause  de  la  lésion  possible  des  noyaux  gris  (fui  limitent 

|a  zone  déliiiie  par  Lliarles  l■'oix  et  Lévy.  etaux(/uelsoii[)araîtdevoirmaintenantattri' 

huer  l’origine  de  certains  tics.  Telles  soûl  les  diverses  raisons  q'iii  nous  ont  paru  nié' 
riter  de  développer  devant  vous  l’histoire  clinique  de  notre  malade  .. 


Addendum  à  la  séance  du  2.9  mars. 

Action  de  la  radiothérapie  sur  une  tumeur  de  la  calotte 
pédonculaire,  par  (leorircs  (îuili.ain,  A.  TuiivKSAHi)  et  11.  Tiiurel- 

L’extirpation  eliirurgicale  de.s  tunieur.sdu  pédoneule,  delà  protubérance 
et  du  bulbe  se  beurte,  le  plus  souvent,  à  des  impossibilités  teeliniques  ;aussi 
dans  de  tels  eas  la  radiotbérajtie  peut  trouver  des  indications  utiles.  Ad* 
((uelques  observations  decet  ordre  déjà  publiées,  nous  croyons  intéressant 
d’ajouter  celle  d’un  malade  qui,  présentant  la  syniiïtomatologie  d’un® 
tumeur  delà  calotte  pédonculaire  dont  les  troubles  progressaient  malgr® 
une  craniectomie  décompressive,  a  été  très  amélioré  par  la  radiothérapie 
profonde. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  25  ans,  M.  .Jean  Q...,  dont  les  antécédédi® 
pathologicpies  se  résument,  jusqu’au  mois  de  juin  1927,  à  quelques  crise® 
de  paludisme  contracté  en  Orient.  Au  début  du  mois  du  juin  apparut  ud® 
céphalée  d’abord  vague,  puis  rapidement  plus  intense  et  à  prédominadC® 
frontale.  Vers  la  lin  de  ce  mois  surviennent  quelques  vomissements®^ 
le  malade  constate  un  amaigrissement  de  plusieurs  kilogrammes. 

Dans  le  courant  du  mois  de  juillet,  il  y  eut  une  poussée  d’hypertensidd 
intracrânienne  avec  dysarthrie  transitoire  et  bradycardie.  Peu  de  teidp® 
après  apparut  de  la  diplopie. 

Une  ponction  lombaire  fut  faite  le  20  juillet  ;  l’examen  du  li(|uide 
phalo-rachidien  donna  les  résultats  suivants  :  albumine,  ügr.  40;  glucoS® 
normal  ;  1,4  cellule  par  millimètre  cube  à  la  cellule  de  Nageotte  ;  réactidd 
de  Wassermann  négative.  La  réaction  de  Wassermann  était  égaleined^ 
négative  dans  le  sang. 
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L  examen  ophtalmologique,  pratiqué  par  le  D''  Cantonnet,  montra  la  di- 
P'opie,  l’inégalité  papillaire  avec  signe  d’Argyll-Robertson,  une  double 
stase  papillaire  avec  hémorragie  de  la  rétine  droite.  L’acuité  visuelle 
atait  normale. 

Le  29  juillet,  le  D'  de  Martel  lit  une  trépanation  décompressive  dans  la 
région  pariéto-temporale  droite. 

A  la  suite  de  cette  intervention  on  put  noter  la  diminution  de  la  cé- 
Phalée,  mais  il  n’y  eut  aucune  amélioration  de  l’acuité  visuelle  qui,  au  con- 
t’aire,  diminua  et,  le  ISaoût,  tomba  à  1/10  pour  les  deux  yeux  en  même 
Ginps  que  persistait  la  stase  papillaire.  Un  traitement  spécifique,  compor- 
24  injections  de  cyanure  de  mercure  et  4  injections  de  ([uinio-bismutb 
sembla  améliorer  temporairement  l’acuité  visuelle  qui,  d’ailleurs,  ne  tarda 
P^s  à  baisser  de  nouveau  et  devint  nulle  à  gauche. 

.  En  octobre,  apparaît  un  état  de  somnolence  profonde  qui  dure  huit 
jours,  durant  cette  période  il  est  nécessaire  de  réveiller  le  malade  pour 
a  imenter.  U  y  eut  aussi  de  l’onirisme,  un  état  d’hallucinose  avec  con- 
'asion mentale  légère. 

ses^V^^  ”‘^’^oLre  1927,  le  malade  entre  à  la  Clinique  des  Maladies  nerveii- 
^as  e  la  Salpêtrière.  L’examen  met  en  évidence  des  signes  de  très  forte 
^ypcrtensioii  intracrânienne  et  certaines  perturbations  de  la  musculature 
culaire  permettant  de  localiser  les  lésions  dans  la  région  de  la  calotte 
Pedonculairc. 

Le  malade,  en  ellet,  soullre  de  la  tête  de  façon  intense  et  permanente. 
Pas  *JO'uurosc  absolue,  ne  distingue  plus  le  jour  de  la  nuit,  ne  perçoit 

■  U  moindre  lueur  quand  on  allume  brusquement  une  lampe  électrique 
'devant  ses  yeux. 

^^L  examen  oculaire,  lait  le  2  novembre  par  le  D'' Lagrange,  permet  de 
^^ustater  l’abolition  des  réllexes  pupillaires  photomoteurs  et  la  conser- 
par°i”  réaction  à  l’accommodation-convergence.  De  plus  il  existe  une 
des  mouvements  de  verticalité  des  globes  oculaires, 
es  ellorts  pour  diriger  le  regard  en  haut  ou  en  bas  n’aboutissant  qu'à 
convergence  des  globes.  Les  mouvements  de  latéralité 
lair  Enfin  l’examen  du  fond  d’œil  décèle  une  atrophie  papil- 

bilatérale  avec  persistance  d’un  léger  œdème  à  droite. 

^  examen  neurologique  ne  montre,  par  ailleurs,  aucun  trouble  important. 
estT  lî^née  par  l’amaurose,  ne  semble  pas  troublée  et  l’équilibre 

^eiiilT  "‘“'^‘^“Eire  n’est  pas  gravement  perturbée  et  le  tonus 

globalement  diminué.  Les  réflexes  tendineux,  vifs  aux  mem- 
taire'”  "«'''muix  aux  membres  supérieurs.  L’excitation plan- 

deux  côtés  la  llexiondu  gros  orteil  ;  les  réllexes  crémas- 
fion  "l''  ®“lnnés  abdominaux  existent.  Il  n’y  a  aucun  signe  de  perturba- 
ne  la  lonction  cérébelleuse. 

Ln  sensibilité  présente  des  troubles  du  côté  gauche.  Il  existe, 
^*'oubl  1  hypocslhésie  tactile  cl  theriiiicjuc,  et  surtout  des 

''^e,  "^portants  de  la  stéréognosie.  La  notion  de  i)osition  est  conser- 
e  même  que  la  sensibilité  osseuse  à  la  vibration  du  diapason. 
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Abstraction  faite  des  nerfs  optiques,  les  différentes  paires  crâniennes 
semblent  indemnes.  La  face,  le  voile  du  palais  et  la  langue  sont  normaux. 
On  ne  décèle  aucun  trouble  des  systèmes  cocliléaire  et  vestibulairc.  Les 
réflexes  massétérin,  vélo-j)alatin  et  pharyngé  sont  facilement  constatables- 

Le  psychisme  du  malade  est  ralenti.  Il  n’existe  pas  de  confusion  men¬ 
tale  profonde,  mais  des  phénomènes  d’onirisme  intermittent  et  une  cer¬ 
taine  tendance  à  l’euphorie. 

Le  reste  de  l’examen  somatique  est  absolument  normal. 

Une  ponction  lombaire,  pratiquée  le  7  novembre,  montre  un  liquide 
céphalo-rachidien  clair,  très  hypertendu  (100  centimètres  d’eau  au  mano¬ 
mètre  de  Claude,  en  position  couchée).  L’analyse  de  ce  li([uide  donne  les  ré¬ 
sultats  suivants  :  albumine, Ogr. 00;  réaction  de  Pandy  légèrementpositivei 
réaction  de  Weichbrodt  négative  ;  2,<S  lymphocytes  par  millimètre  cube  ; 
réaction  de  'Wassermann  négative  ;  réaction  de  benjoin  colloï' 
dal,  0000002210000000. 

Il  est  à  noter  que  la  ponction  lombaire  semble  avoir  apporté  un  soula' 
gement  notable  (sensation  de  mieux-être  et  disparition  de  l’onirisme). 
convient  de  signaler  aussi  que  la  radiographie  du  crâne  a  montré  un  élar¬ 
gissement  de  la  selle  turcique,  comme  on  le  constate  dans  nombre  de  cas 
d’hypertension  intracrânienne  accentuée. 

Le  diagnostic  d’un  syndrome  d’hypertension  intracrânienne  n’était  guère 
discutable  chez  ce  malade  ;  il  s’imposait  par  la  céphalée  persistante,  parla 
stase  papillaire  ayant  rapidement  abouti  à  l’atrophie  de  papilles  et  aussi 
par  les  examens  manométriques  du  li(iuide  céphalo-rachidien.  La  locali¬ 
sation  de  la  tumeur  dans  la  calotte  pédonculaire  se  déduisait  du  fait  de  la 
paralysie  des  mouvements  de  verticalité  des  yeux  avec  conservation  des 
mouvements  de  latéralité  et  du  fait  de  l’existence  d’un  signe  d’ArgyH' 
Robertson.  De  tels  troubles  pupillaires  dans  les  lésions  de  la  calotte 
pédonculaire  et  des  tubercules  quadrijumeaux  ont  été  signalés  pa*' 
Oppenheim  et  Krause,  von  Monakow,  S. -A.  Kinnier-Wil.son,  K.  Lüwen' 
stein,  Gilbert  Horrax.  Nous  ajouterons  que  la  somnolence,  l'onirisine) 
rballucinose  ont  été  mentionnés  aussi  dans  les  lésions  pédonculaires. 

La  craniectomie  décompressive  ([ui  fut  pratiquée  de  façon  précoce  ch®^ 
ce  malade,  alors  que  l’on  eût  reconnu  la  stase  papillaire,  n’empccha  pasl®* 
l)iiénomènes  d’hypertension  de  s’accentuer  et  la  cécité  de  se  produif® 
absolue  et  totale.  Ne  pouvant  songer  à  une  autre  intervention  destinée  à 
extirper  la  tumeur,  car  les  diilicultés  et  les  dangers  d’une  telle  interveO' 
tion  apparaissaient  évidents,  nous  avons  conseillé  un  traitement  de  radio¬ 
thérapie  profonde  dirigé  spécialement  sur  la  région  j)édonculo-quadrigO' 
minafe. 

La  radiothérapie  a  été  appliciuée,  du  5  novembre  1927  au  bjanvier  1928’ 
dans  le  service  de  M.  le  D’’ Ledoux-Lebard,  avec  la  technique  suivante- 
Appareil  à  tension  constante  de  Gailfe.  Tension  de  2(X).()()0  volts  ;  inteO 
sité  de  3  à  3,5  milliampères  ;  filtre  1  millimètre  de  cuivre  et  1/2  nii^* 
mètre  d’aluminium  ;  distance  focale  de  30  centimètres  ;  dose  par  chaiOP 
et  par  .séance  l.(X)ü  R;  à  une  .seule  séance  la  dose  fut  de  50011.  ün  uldis® 
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portes  d’entrée  :  pariétales  droite  et  gauche,  frontale,  occipitale,  et 
le  vertex.  Les  séances  furent  espacées  de  5  à  6  jours  et  leur  total 
^  éleva  à  17.  Le  total  des  doses  fut  réparti  de  la  manière  suivante  par  les 
'uérentes  portes  d’entrée  : 


Pariétale  droite .  4.000  R. 

Pariétale  gauche .  3.500  R. 

P'-ontalc .  3.000  R. 

Occipitale .  3.000  R. 

Vertex .  g. 000  R. 


La  dose  globale  fut  donc  de  16.500  R. 

Lés  les  premières  séances,  la  somnolence  et  la  céphalée  disparaissent. 
^  e  15  janvier,  après  la  7®  séance,  le  malade  perçoit  de  l’œil  droit  la  lu- 
'iioiivements  du  globe  oculaire  vers  le  haut  sont  devenus  pos- 

Lagrange  constate  que  le  malade  peut  compter, 
réa*^  droit,  les  doigts  à  0  m.  50,  et  que  la  perception  lumineuse  a 
^  Lœil  gauche,  le  foyer  lumineux  étant  cependant  encore  mal 
exi  réaction  syncinétique  des  pupilles  à  la  convergence 

dir  ^  '*  ^roite  et  à  gauche.  Pour  la  pupille  droite,  le  réflexe  photo-moteur 
;  à  gauche,  le  réflexe  photo-moteur  direct  est  aboli,  mais  le 
exe  photo-moteur  consensuel  est  conservé  ;  il  n’y  a  donc  plus  de 
8j>e  d’Argyll-Robertson. 

^  aucun  trouble  des  mouvements  d’élévation  et  d’abaisse- 
Vg  globes  oculaires.  Seul  persiste  un  léger  nystagmus  dans  les  mou- 
Vgf  déviation  dextro  et  lévogyres.  Il  existe  un  strabisme  di- 

d’ordre  paralytique,  mais  est  en  rapport  avec  l’am- 
^  pie  à  prédominance  unilatérale. 

”Phtalmoscope,on  constate  toujours  l’atrophie  des  deux  papilles. 

neurologique  ne  décèle  ([u’une  légère  hypeiTcllectivité  tendi- 
hcup  membres  gauches.  Il  n’existe  plus  aucun  trouble  sensitif,  enpar- 
mr  la  stéréognosie  est  parfaite  à  la  main  gauche. 

*icul' ‘°^Lérapie  profonde  a  donc  eu  chez  notre  malade  une  action  par- 
remarquable,  puisque,  sous  son  influence,  disparurent  les 
Coa,.  généraux  d’hypertension  intracrânienne,  les  signes  de  localisation 
de  J.A  ^  paralysie  des  mouvements  de  verticalité  des  yeux  et  les  troubles 
rotj  ^  pupillaires;  enfin  il  y  eut,  chez  ce  sujet  complètement  amau- 
qa’il  ^  ï'écupération  d’un  certain  degré  d’acuité  visuelle,  de  telle  sorte 
*”aintenant  capable  de  se  guider  seul, 
decett  multiples  soient  à  faire  sur  l’évolution  ultérieure 

‘^^^ioth  v  Pédonculaire,  l’amélioration  obtenue  dans  ce  cas  par  la 
‘^rapie  profonde  nous  a  paru  mériter  d’être  rapportée. 
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Séance  du  17  mars  1927 . 


Pni;:sinF.Nr.K  nr;  M.  J.  Kori.ic.iikn. 


f-  —  Hémorragie  miliaire  dans  le  tubercule  quadrijumeau 
rieur,  par  M.  1{.  Arknü.  ((:iiniqu(î  iiciirolofriipi,.  dn  l'r  Or/audiowski-) 

Il  s’agit  d’une  malade  de  59  ans,  sujette  depuis  longtemps  à  des  migraines,  k® 
14  Janvier  1926,  perte  de  connaissance  passagère,  suivie  de  céplialèes  et  de  diminutf’" 
do  la  mémoire.  Le  17  février,  subitement  apparaît  une  céphalée  avec  vomisseme'’*^* 
ptosis  de  l’œil  droit  et  légère  liémiparésie  gauche.  Deux  jours  après,  on  l’examine^  I® 
Glini((ue  et  on  constate:  Artériosclérose  modéi'ée.  Réaction  de  B.-W.  dans  le  sang 
dans  le  li(|uide  G.-R.  négative.  Légei’s  symptômes  méningés.  La  pi’ession  du  liq'**'*® 
G. -R.  est  augmentée  ;  il  est  xanthocliromirfue  et  contient  0,0Cü  %  d’albumine,  9  ly”' 
phocytes.  Syndrome  de  Korsalcolï,  moria,  perturbations  dans  le  disccnrernent  du 
gauche  du  cor[)S  et  dans  l’espace.  Ptosis  bilatéral  plus  marqué  à  droite,  parésie 
muscle  droit  interne  à  droite.  La  pupille  droite  est  rétrécie,  toutes  les  deux  no  réagis*®® 
pas  é  la  lumière, ni  à  l’accommodation. La  convergence  des  globes  est  quelque  P®®**,' 
l'octueusc.  Suppression  totale  du  mouvement  associé  des  globes  oculaires  vers  le 
r'’oitd  d’u'il  normal.  Sans  avoir  de  l’hémianopsie,  la  malade  ne  s’intéresse  pas  aux  obJ®** 
situés  dans  la  moitié  gauche  de  son  champ  visuel.  Du  côté  gauche  :  abaissement  del’®® 
du  type  nerveux  avec  des  réactions  vestibulaires  normales,  légère  parésie  spastiqu®®* 
membres  et  du  nerf  facial  inférieur,  hypoesthésie  superficielle  et  profonde  dau® 
mendirc  supérieur.  Ges  symptômes  rétrocèdent  en  partie  au  courant  des  pr®”’*®., 
jours.  Toutefois  les  fihénomènes  suivants  restent  permaneid.s  ;  ptosis  du  côté  dr®‘ ’ 
rétrécissement  de  la  pupille  droite,  qui  ne  réagit  pas  à  la  lumière,  la  gauche  réag'j 
saut  assez  bien. La  réaction  des  deux  pupilles  à  l’accommodation  et  la  convergence 
[larfaitcs.  Il  ne  reste  qu’une  parésie  du  mouvement  associé  des  globes  vers  le 
côté  d’une  parésie  miiume  du  muscle  droit  supérieur  de  l’œil  droit.  Dans  l’épreuv® 
Roste,  ainsi  que  dans  celle  du  miroir  de  Krzemicki,  le  mouvement  associé  des  globe* 
le  haut  se  trouve  exécuté  un  peu  mieux  que  sur  commande.  Une  grande  amélioc®^ 
s’observe  dans  l’état  psychique.  Il  s’agissait,  selon  l’auteur,  d’une  hémorragie 
dans  le  tubercule  quadrijumeau  droit  antérieur.  La  xanthochromie  du  liquide 
Iirovient  ici  probablement  de  la  diffusion  du  sang  dans  l’aqueduc  de  Sylvius, 
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II.  —  Claudication  cérébrale,  par  Ï\I.  W.  Sterling. 


Lobservatioa  concerne  une  femme  de  31  ans  dont  la  maladie  a  débuté  subitement 
Dhl Sône  de  la  parole  et  une  paraphasie  sans  troubles  dysarthriques  distincts.  Ges 
nomènes  ont  duré  1  /2  heure  environ  en  se  répétant  plusieurs  fois  dans  la  môme 
urnée.  Les  symptômes  analogues  se  sont  répétés  plusieurs  fois  au  cours  des  deux  jours 
ants,  tandis  qu’au  quatrième  jour  delà  maladie  on  a  pu  observer  une  crise  d’aphasie 
articulièrement  grave  et  prolongée  (5  heures).  On  a  constaté  alors  des  troubles  très 
ré  a'*- parole  spontanée,  une  aphasie  amnestique  avec  paraphasie  à  côté  d’une 
1  Ution  conservée,  c’est-à-dire  une  aphasie  Iranscorticale  compliquée  par  des  troubles 
ture*  de  la  lecture  à  haute  voix  et  de  la  lecture  mentale,  ainsi  que  de  l’écri- 

spontanée,  à  côté  do  la  faculté  conservée  de  copier  la  parole  imprimée,  ainsi  que  le 
usent.  Il  existait  donc  un  syndrome  d'aphasie  de  Broca  des  auteurs  français,  se  dis- 
l'hie  *16  l’aphasie  motrice  pure  par  les  symptômes  concomitants  d’alexie  et  d’agra- 
l'où*  crises  d’aphasie  se  sont  répétées  encore  plusieurs  fois  au  cours  du  5®  jour 
(leT  ensuite  totalement.  Pas  de  signes  do  lésions  cérébrales  en  foyer.  Pas 

C6  psychifpies.  La  réaction  do  Wassermann  dans  le  sang  et  dans  le  liquide 

J  P'*’uuhidion  fut  négative.  L’autour  discute  les  états  morbides  divers,  qui  peuvent 
®uuer  les  crises  passagères  d’aphasie  tels  que  :  infections,  intoxications,  auto-in to- 
eom  (diabète,  urémie)  en  éliminant  les  maladies  périodiques  du  système  nerveux, 
'utio  *  l’épilepsie,  la  maladie  de  Quincke  et  surtoutla  migraine,  dont  l’évo- 

arU  •  uccoinpagnée  parfois  d’une  aphasie  passagère.  L’âge  de  la  malade,  la  pression 
ient  ^  normale  (120)  et  le  manque  de  signes  d’athéromatose  périphérique  permet- 
®Pas  ‘”I®''l»’étor  les  phénomènes  d’aphasie  passagère  dans  le  cas  analysé  par  le 
d’un  *  *''*'®‘’niitl'eut  des  vaisseaux  cérébraux  et  de  les  traiter  comme  l’expression 
®  'Claudication  cérébrale. 

dépôts  calcaires  dans  des  gommes  cérébrales  chez  une 
®Ptique  atteinte  d’une  hémiparésie  infantile,  par  Stepien 
'  'inique  iKsurolosique  du  pr  Orznchowski). 


d’une  malade  de  16  ans.  L’anamnèse  ne  nous  fournit  pas  de  données  en  ce 
spécificité  des  parents.  A  l’âge  de  3  ans  et  de  G  ans,  la  rnaladeja  eu  des 
®lle  a  Profondes  à  la  jambe  et  à  la  partie  occipitale  du  crâne.  A  l’âge  de  deux  ans 
4  P  nn  accèsconvulsif  généralisé;  pasd’autres  phénomènes  nerveux  dans  l’enfance, 
face  ri""  ans' jusqu’à  présent,  accès  jacksoniens  (du  membre  supérieur  et  de  la 
P®rteri  gaucho)  revenant  toutes  les  quelques  semaines,  parfois  généralisés  avec 
A  pj  ®  connaissance  et  morsure  de  la  langue.  Le  développement  intellectuel  est  normal, 
desn  P®cI'on,  on  constate  :  des  cicatrices  multiples  autour  des  angles  delà  bouche  et 
pitgje nno  cicatrice  cutanée  adhérente  à  une  brèche  osseuse  dans  la  région  occi- 
qiqug  jambe  gauche,  un  épaisissement  diffus  du  tibia.  L’examen  neurolo- 

Pncésie  modérée  des  membres  du  côté  gauche,  accompagnée  d’exagé- 
côi,,i  L  tendino-périostés  et  les  signes  de  Babinski  et  de  Rossolimo  de  ce 

crâqg  ®  B--W.  est  négatif  che/,  la  malade  et  chez  les  parents.  Les  radiographies  du 
est  foyecs  de  calcification  dans  l’hémisphère  droit.  L’un,  plus  grand, 

lié  4  1*^  le  lot>e  occipital  et  atteint  les  dimensions  d’un  œuf  de  poule  ;  il  est 

Se  trou  la  dure-mère  avec  la  brèche  osseuse  mentionnée  plus  haut.  Un  autre 

dure.^/  oox  environs  de  la  circonvolution  frontale  ascendanteet  est  en  rapport  avec  la 
du  igjj  '’®  l’os  du  crâne;  un  troi.sième  enfin  est  situé  librement  dans  la  profondeur 
cuie  ijjt^°®®'P**'0'-  1®*’  images  pneumographiques  on  voit  une  dilatation  du  ventri- 

Sypfiiji^  Malgré  les  résultats  négatifs  des  investigations  en  ce  qui  concerne  la 

On  ejj  ®o®^  les  parents  et  la  malade  môme,  et  malgré  la  réaction  négative  de  B.  -W., 
"  ®’’®''’®  9*^®  lo®  foyers  de  calcification  correspondent  à  des  gommes  spon- 
*'®'®sanc  O"®  syphilitique  héréditaire.  Deux  de  ces  gommes  prendraient 

®  dans  l’os  du  crâne  pour  se  propager  secondairement  sur  la  dure-mère  et  la 
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siibsluiioo  cérébrale  tl’uii  côté  et  jusqu’au  revèLemeut  cutané  (Je  l’autre,  lu  troisièm® 
dans  la  profoinJeur  do  la  substance  cérébrale  niOme. 

IV.  —  Un  cas  d’acroder matité  progressive  chronique  atrophiante, 
du  type  Pick-Herxheimer,  simultanément  avec  une  tumeur 
vertébrale  de  la  région  lombaire,  par  M.  E.  Herman.  (Du  service 
d((s  maladies  nerveuses  à  Varsovie;,  méd.-ehef  E.  Flatau.) 

Femme  do  GO  ans,  entre  dans  le  service  le  25  Janvier  1928.  Le  père  de  la  malad® 
est  déC(',dé  d’une  maladie  mentale.  Elle  a  8  enfants,  1  fausse-couche.  Les  lésions  cutanée® 
datent  depuis  15  ans  ;  elles  ont  apparu  d’abord  à  la  région  de  l’articulation  (Ju  coué® 
gauche,  puis  du  droit,  ainsi  i]u’à  la  face  dorsale  des  2  poignets  ;  depuis  quelques  année®; 
ces  lésions  ,;utanées  existent  aussi  à  la  face  dorsale  des  2  pieds  et  des  parties  inférieure® 
des  2  jandies.  11  y  a  5  ans,  première  crise  de  douleurs  abdominales,  qui  sorépôtent  eU' 
suite  tous  les  ans.  Depuis  4  mois,  accès  de  douleurs  sacrées  on  ceinture,  irradiant  ver® 
les  memijres  inférieurs  ;  depuis  1  mois,  parésie  dos  membres  inférieurs  avec  diffleulF 
de  la  miction  et  de  la  défécation.  Examen  objectif  :  cachexie,  peau  aux  coudes  cl  à  lafn®® 
dorsale  des  poignets,  rouge,  cyanosée,  atrophiée,  non  élastique,  se  soulevant  facilcm®’' 
en  plis  ;  le  long  des  2  avant-bras,  cordons  sous-cutanés  nets;  aux  jambes  peau  amie'®' 
veines  sous-cutanées  visibles,  aux  parties  inférieures  des  jambes  et  à  la  facedorsaD  d®® 
pieds  peau  tendue,  cyanosée.  Paraplégie  crurale,  abolition  de  la  sensibilité  dan®  ® 
domiune  de  .S2-S4  ;  réflexes  rotuliens  faibles,  réflexes  achilléens  abolis  ;  signe  de  B®’ 
binsUi,  pas  do  signe  de  Rossolirno.  La  D«  vertèbre  lombaire  est  proéminente,  doul»® 
reuse  à  la  radiographie,  aplatie  en  coin;  les  espaces  intervertébraux  sont  nornia“’^' 
Liquide  G. -H.  :  syndrome  conqjrcssif  très  net.  Lipiodol  sous-occipital  :  an'ètà  la  haut®®'' 
de  la  moitié  de  la  12"  vertèbre  dorsale.  li.-W.  dans  le  sang  et  le  li(|uide  G. -R  "éS® 
lif.  Pas  do  tumeur  aux  organes  internes.  Examen  histologi([ue  do  la  peau  d 
inlillrations  :  processus  inflammatoire  chroiuque,  beaucoup  do  cellules  plasmatiq“®®' 
libroblasles,  cellules  géantes  rares.  Il  s’.agit  d’une  forme  typique  de  la  maladie 
Pick-llerxheimer  ;  à  la  D"  vertèbre  lombaire,  tumeur  conqirimant  la  moelle.  Tenf"’^ 
conq)te  des  constatations  de  Klaar,  qui  trouva  au  cours  de  la  maladie  de  Pick-H®’'’'’ 
hoimor,  dans  les  cordons  des  coudes  une  transformation  sarcomateuse,  on  P®“ 
supposer  cpie  la  tumeur  vertébrale  est  une  métastase  duc;  à  une  transformation  inad?** 
des  lésions  cutanées  chroniques. 

V.  —  Un  cas  de  sclérose  en  plaques  à  début  aigu  chez  un 
de  12  ans,  ])ar  M.  Orlinski  (>,1  Lii>sz(jwicz.  (Du  s(!rvi(;n  des 
n(;rv(uis(;.s  à  Varsovm.  méd(!cin-cJic[  E.  FlaLaii.) 

S.  C...,  écolier,  12  ans.  Entre  dans  le  service  le  17  février  1928.  .Scarlatine  è 
3  ans.  En  janvier  1928,  paresthésies  et  légères  douleurs  à  la  face  externe  dos 
inférieurs  apparues  subitement.  Le  lendemain,  troubles  de  la  nnction  (miction  t®'’ 
h;s  5  minute.s,  mictions  involontaires).  Quehpies  jours  plus  tard,  légère  parèsi®T^j 
nnnnbres  inférieurs.  Get  état  reste  sans  (diangemnnt  |(endant  I  .scmidne.  Pendant 
premières  nuits  de  la  maladie,  frissons.  8  jours  a|)rès,  amélioration  du  cùté  des 
nd’éri(!urs,  mais  le  imdade  constat(!  en  même  t(mi[)s  de  l’alTaibliss(!ment  de  la 

()bj(;ctivemont  :  organes  internes  normaux;  t",!?.!,  ; . .  HG.  Au  poiid,  de  vue 

gi(|ue  :  piqulles  égales  réagissaid,  aux  2  modes.  Eond  d’ieil,  bords  des  papille®  ’ 
rennmt  flous  ;  oliauq)  visuel,  rétrécissement  conceni  rirpie  notidde,  (disence  de 
vision,  1  /3  I)  bilatéral.  Pas  d(!  nystagmus.  Harany  très  positif.  Mcmibro  ®*'P^*'*he, 
gamdie,  léger  affaiblissement  global  de  la  force  musculaire.  Mendirc  inférieur 
id'faibli.sscment  musculaire.  Les  réflexes  tricipitaux.  périostés,  rotuliens  et  achiH®  j 
sont  vifs  et  égaux.  .Signe  do  liabinski  bilatéral.  Signe  de  Ho, ssolimo  bilatéral, 
abdominaux  supéricurs  et  moyens^ffaiblis,  inférieurs  très  faibles.  Héficxcs  crén*®*  „ 
riiins  normaux,  dr.  g.  Sensibilité  douloureuse  et  thcr'miquc  alïaiblio  dopuis‘1®  ' 
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’^yplioïdieiiiin  on  nvant,  depuis  D  10  on  aiTi('TC.  Ponelion  lomljaioe  •  liquide  clair,  pas  de 
Piéocytoso.  Nonno-Apclt  m'-ffatit  ;  albumine  =0,16  %.  Quekenstedt  nAgalif.  Wasser- 
•naiin  dans  le  santr  et  le  li(|uidc  C.-H.  nésalif.  Examen  bactériologique  du  sang  et  du 
l'Ouide  C.-H.  négatif.  Urines  normaics.  .Après  un  séjour  d’un  moisàrhôpilal  (radiothé- 
rapie,  injections  iniravein dises  salicylées),  son  étal  s’améliore  rapidement.  Uémarcho 
presque  normale.  Vision  très  améliorée  5 /(i.  Les  troubles  de  la  miction  durent  tou¬ 
jours.  I,es  autres  signes,  sans  fdiangernont.  Les  signes  neurologiques  et  révolution  de 
'’alTeclion  font  admctlrc  (]u’il  s’agit  d’une  forme  aigue  de  la  sclérose  en  plaques. 


SOCIÉTÉS 


Société  médico-psychologique. 


Srancc  du  ,W  (wril 


De  la  survivance  de  l’affectivité  au  naufrage  de  l’intelligence  dans  certaines 
psychoses  chronicxues,  pur  l’iiiil  Gouiiiion. 

Miilgré  une  iiii'oliérciiee  du  langage  et  ilc  la  canduilo,  une  indil’l'éreiaa'  énerine  pour 
les  événements  et  les  personnes  de  l’entourage,  une  uégligenee  absolue  de  soi-même, 
certains  aliénés  clironi(|UPs,  internés  ilepuis  de  nond.reusns  années,  , •on, servent  une 
activité  altruiste  admirahlernent  Inon  coordonnée  et  adaptée,  maisrfui  ne  s’ex-erce  que 
pour  les  êtres  appare.mnent  faibles  ou  .scuffranls.  l.es  troulde.s  int(dle.',tucls  sont  eu 
réalité  moins  profonds  que  les  (rouilles  affectifs.  Il  s’airit  d’une  rétraction  de  l’affec¬ 
tivité  par  suite  de  laquelle  les  éléments  intellectuels,  quoïipie  toujours  existants,  ne, 
peuvent  plus  être  utilisés  que  pour  la  satisfac.Lion  .tes  tendances  survivante.s.  Ces  cas 
peuvent  être  intégrés  à  la  scliizophrénie,  car  si  l’adhérence  du  sujet  à  la  réalité  n’est 
pas  entièrement  seclionuée,  elle  est  du  moins  fortement  entamée. 


Psychose  paranoïaque  à  forme  hallucinatoire. 

-MM.  n.llJui'oijY,  .1.  I^icAiiri  et  P.  Masouin  présentent  iiiio  paranoïaque  ipii,  après 
avoir  été  atteinte  durant  plusieurs  années  d’un  délire  interprétatif  pur  à  hase  passion¬ 
nelle,  s’est  pré.sentéc  comme  une  malade  atteinte  de,  psyeliose  halluc.inatoiir  (dironi(|UC. 
lèliminant  tous  les  autres  diagnostics,  ils  se  demandent  s’il  ne  faut  pas  admettre  l’exts- 
teiice  d’une  psyeliose  paranoïaque  pure  .à  forme  liallucinatoire  et  clierclicnt  des  signes 
distinctifs  dans  le  caractère  des  hallucinations.  Il,  Coi.in 


Société  de  Psychiatrie. 


Séance  du  2(i  avril  192S. 


De  l’opposition  familiale  au  placement  d’un  aliéné  dans  la  pratique  psychia¬ 
trique,  par  MM.  ICd.  l’oui.ousnet  Hoger  Dimouv' 

Les  auteurs  étudient  le  iiroldèine  social  que  .soulève  i’opposition  d’uno  famille  à 
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Ifiissor  interner  un  malade  malgré  l’évidonlo  nécessité  de  cotte  mesure.  îls  estiment 
*IUen  matière  d’aliénation  mentaie,  le  secret  médical  ne  saurait  être  absolu  etqu’il  y 
aurait  lieu  d’assimiler  l’aliéné,  iorsque  son  affection  le  poi'te  à  des  réactions  antisociales, 
Salarie  atteint  d’une  affection  contagieuse  :  tous  deux  sont  dangereux  pour  la  collec¬ 
tivité.  L’aliénation  mentale  à  caractère  dangereux  devrait  ainsi  ligurer  sur  la  liste  des 
'baladies  à  déclaration  facultative. 

insuffisance  hépatique  dans  les  psychopathies  aiguës,  relevées  par  l’éprouve 
du  rose  beugale. 

Mm.  L.\!ui\]îu-I.avastii'ih  et  l'iininri— Boukgeois  ont  qiratitpié  l’épreuve  du  rose, 
*’‘‘'>galc  selon  la  teelmiqne  de  Liessingor  et  Waitor  dans  jdusinnrs  cas  de  iisychopalhies 
^'üuiîs.  Ils  „„|  ^|.|||jvé  des  taux  de  rétention  moyens  et  même  forts  dans  des  cas  de 
psychose  alcoolique,  do  c<jnrusion  mentaie  et  de  dépression  mélancoli(|uc.  Ainsi  ceUi* 
'Pfeuve  met  faciiomont  en  évidence  i’insnflisanco  iiépatiipie  qui  joue  souvent  ui.i 
*Me  capital  dans  le  détormini.smo  do  ces  accidents  mentaux  aigus. 

Les  constantes  urinaires  de  la  migraine,  par  Rai  flin  . 

mocliiii;a|,i,ii]s  iii'inaires  ti'ouvécs  dans  la  migraine  se  rapproclient  de.  e.elles  qu’on 
"■oinaj  iif,,,,,  i>j|y||f.|.|||||-,|,  ,,|  ,1^,1,;  l’astlinn^  broiicliique  anapliylaetique. 

"  cpilepsi('  coiix  iilsiN  e  efisenlielle,  l’épilepsie  traumaLi(|ue,  des  céphalées  diverses 
iliMincni  pas  ces  caractéristiques. 

Épilepsie  et  alcalose.  iiar  II.  Claude  et  Hai  i  lin. 

L’alcalo.se  préparoxyslique  se  trouve,  décelée  par  rexameii  sut lisammeiil  frael  ionné 
^  urine, s.  L’iilcalose  épileptirpic  appartient  à  un  syndrome  (pie  les  autours .iléeris'enl. 

'■"le  est  seuleniciiL  favorisant,  tandis  que  l’importance  dos  lésions  reste  de  premier 
plan. 

^*lentissement  du  comportement  chez  un  psychasthénique  constitutionnel 
atteint  de  parkinsonisme  encéphalitique. 

I.aionui.-Lavastinu  et  H.  Bonnaiid  présentent  un  parkinsonien  encépihalitiipie 
So  I  ll'Ution  psyeliaslhéniipje,  et  clioz  qui  les  ados  et  les  opérations  inteiloctuelles 
acc()ni|,]i_s  avec  une  lenteur  extraordinaire  :  les  repas  durent  4  ou  5  lieuros,  toute 
Us  '‘-viifcaut  une  certaine  réflexion  n’est  fuite  qu’après  1  ou  2  minutes  do  silence. 

'  'Uettont  en  évidence  ohe/,  ce  malade  un  souci  pathologique,  de  la  ])crfcction.  ils 
pf -,  pour  les  écarter  les  Iiypotlièscs  de  doute  sim|.>lo,  do  pitliiatisme  et  de  démence 
et  attribuent  le  ridentisseinenl,  de  com|iortcment  à  l’état  du  iiarlvinsonisme 

souci  de  porfoetion  lié  à  la  eoustitution  psychasthénique. 

Psychologie  de  la  schizophrénie. 

Stocker  distingue  dans  les  pliéuomônes  psychiques  doux  parties  :  une  partie  «  gé- 
P®’ychique  »  représentant  les  dispositions  générales  communes  à  tous  les  liommcs, 
**he  partie  «  jiarapsychique  »  rojirésentant  les  dispositions  acquises  par  clia(|iie  indi- 
“'1  particulier. 

Chez  l’individu  normal,  eos  deux  tendaneos  jouent  liarmonieusomont.  Liiez  les  schizo- 
au  contraire,  il  y  a  antagonisme  entre  l’individuel, —  parapsychif|uo  —  et  le 
"^'‘‘lue.-génopsychique. 
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Le  traitement  préventif  des  accidents  d’intolérance  à  la  ponction  lombaire  par 
le  chlorure  de  calcium  intraveineux. 

MM.  H.  ’l’AniiowLA  e(,  .\.  ()Mnni';DANNi';  ont  ol)tniiii  par  l’injection  inti'aveinouse  d® 
(d  cc.  it’utK!  solution  à  10  %  faite  iinmédiatoinent  .après  la  ponction  une  diminution 
considéralile  du  nombre  et  de  la  f'r.avité  des  ai;cidents  consécutifs  à  la  racliioenthè.so.  C® 
traitement,  basé  sur  la  i)iitho!'énio  vaso-motrice  dos  accidents,  permet  do  ne  pas  im¬ 
mobiliser  le  malade.  Pour  éviter  quelques  troubles  tardifs,  il  est  bon  de  renouvelé'' 
linjpctinn  le  lendemain. 

Action  sédative  et  suspensive  du  calcium  intraveineux  dans  l’angoisse  ei 
l’agitation  des  anxieux,  les  crises  névropathiques  et  l’épilepsie. 

MM.  fl.  'l'AiiGowr.Aet  .\.  O.MuniiDANNn  insistent  sur  l’interet  <lc  cette  médication,  trop 
peu  employée,  contre  e.ertains  phénomènes  psychonévropathiques  d’allure  paroxys¬ 
tique  ;  elle  constitue  un  traitement  surtout  sym|)tomati(iue,  prestpie  à  caractère  d’ur« 
iîcnce  souvent  supérieur  aux  calmants  habituels.  Elle  mérite  éqalcmonl.  scml)lc-tdl, 
de  jirendre  une  certaine  place  dans  le  traitement  de  l’épilejisie. 


Roman  policier.  Du  délire  type  hallucinatoire  chronique  au  délire  d’imag*' 
nation. 

MM.  I.ftvY-VAT.F.Nsi,  M lufjNANT  ot  I.ACAN  yiréscntcnt  un  malade  de-10  ans,  qui  depuis 
trei/.e  tmos  fait  un  délire  à  Ihémc  policier  :  de  Beaucairc,  il  assistait  à  des  scènes  suivio® 
de  vol  à  Paris,  entrait  en  '.(immunication  ('o  pensées  avec  les  agents  parisiens  et  la  g®"' 
darmerie  de  Deaucairc,  taisait  filer  les  malfaiteurs.  Einalemcnt,  il  a  fait  le  voyage  d® 
Paris  pour  compléter  ses  déclara  tiens  à  la  police  et  a  été  interné  après  une  démarche 
au  commissariat.  Sans  insister  sur  les  ilétails  de  ce  roman  ilélirant  très  riche,  les  auleu’’® 
étudi(mt  son  substratum. 

l.ors  do  son  itd,ernoment,  le  malade  a  été  certifié:  iisychose  hallucinatoire  chroniflU®' 
et,  do  fait,  la  iirésenco  d’hallucinations  visuelles,  auilitives,  voire  génitales,  d’écho  d®® 
actes  ot  de  la  pensée,  semblait  évi<lente.  dépendant,  doux  faits  frappaient  dès  l’abord  • 
d’une  pari,  le  caractère  surtout  nocturne  ou  hypnagogique  des  phénomènes,  rappd®^*' 
le  délire  de  rêve  à  rêve,  autrefois  signalé  par  Klippel,  la  conviction  délirante  persistant 
ccpenilant  tout  le  jour;  il’aulro  part,  l’existence  d’un  appoint  imaginatif  important  ' 
«  mentisme  perçu  comme  exogène,  intentions  visuelles...  Visions  hy|)nogogiques  ®t 
lucides,  aidmècs  et  combinées,  yieut-fitre  parfois  évocables  (?)  a  (Certificat  [trimitif 
M.  de  Glérambault.) 

Deux  mois  plus  tard,  le  malade  se,  [irésente.  comme  un  imaginatif.  Aucune  interpr®' 
tation.  Hallucinations  extrêmement  réduites,  sinon  complètement  disparues  (les  plièn®- 
niénes  d’écho  de  ta  pensée  et  des  actes  semblent  avoir  disparu  les  derniers),  lloinan 
imaginai  if  <'\l  rèmenient  riche,  s’accroissant  pour  ainsi  dire  par  avalane.hes  :  siigg®®*’’ 
bilité  et  possibilité  de  provo(picr,  aux  récits  déjè  faits,  telleou  telle  addition  a  laqu®d® 
s’attache  la  conviction  immédiate.  Idées  mégalomaniaquesde  plus  cnpliis  fantastique®’ 

l.e  peu  de  renseignements  obtenus  sur  les  antécédents  du  malade  rendent  difli®'*® 
un  Jugenient  sur  sa  constitution  nienlale  antérieure.  Il  seirdilc  toutefids  ipie  le  niala*^® 
ait  tou  jours  été  imaginatif  ou  un  mythomane  (poète,  instable...).  D’autre  part,  au  début 
du  séjour  du  malaile  à  l’asile,  les  stigmates  de  subéthylisme  étaient  nets.  La  sypl'"'’® 
est  possible  (réaclions  biologii|ucs  négatives,  mais  irrégularité  pupillaire  et  leucoplasi®)’ 
Sans  pouvoir  l'aflirmer,  MM.  I ,évy-Valensi,  .Meignant  et  Lacan  cr 
agi  d’une  poussée  onirique  (toxi(|ue  ou  infeidieuse)  che/  un  prédisyiosi 
minée,  les  cai’actéres  propi’enient  oniriques  du  délire  et  leurs  hallucinations  s 
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atlénui's  et,  loiiilent  è  «lispariUtre.  Mais  la  temlancc  orifriiiolle  iiiytlKimaiiiaciiic  a  subi 
un  coup  lie  fouet.  L’affection  tend  à  proiidre  l’aspect  d’un  délire  d’imagination  de  ]>lus 
en  plus  pur,  et  peut  ainsi  rentrer  dans  le  cadre  des  «  tlélires  post-oniriques  systématisés 
chroniques  par  développement  de  tendances  originelles  >:  de  Gilbert-Ballet  (BuUelin 
médical,  8  novendjrc  1911,  p.  959,  n"  8/). 

Anuuk  Hkillieu 


Société  clinique  de  médecine  mentale 


i'cance  du  23  avril  1928. 


Moyen  de  défense  d’un  halluciné  de  l’ouïe,  par  M.  Leroy. 
l’crsécuté  anxieux,  avec  hallucinations  auditives  <lepuis  4  ans  1/2  ;  tient  constam- 
nient  le  médius  de  chaque  main  dans  scs  oreilles.  Cette  attitude  stéréotypée  a  pro- 
duit,  à  la  longue,  des  déformations  ;  cavité  dos  oreilh-s  dilatées,  médius  amincis. 

Syndrome  algique  pseudo-tabétique,  abolition  des  réflexes  pupillaires,  anes¬ 
thésie  trigémellaire,  crises  épileptiques  chez  un  ancien  commotionné  de 
guerre,  par  MM.  11.  Oupouy  et  A.  Courtois. 

Apparition,  chc/.  un  homme  de  52  ans,  12  heures  après  une  commotion  par  écla- 
•■omont  d’obus,  d’une  monoplégie  brachiale  gauche.  Amyotrophie  du  bras  et  du  pectoral 
h’cuche  avec  analgésie.  Dissociation  syringomyélique  de  la  sensibilité  dans  le  do- 
raaine  du  V®  croisée.  Abolition  des  réflexes  pupillaires.  Diminution  des  réflexes  rotu- 
hens,  disparition  des  achilléens,  troubles  de  la  miction.  Douleurs  fulgurantes  allant 
'le  l’orteil  droit  jusqu’à  la  base  du  crâne.  Crises  convulsives,  lléactions  humorales  néga¬ 
tives.  Morphinomanie  imposée  par  l’intensité  des  douleurs  éprouvées.  Les  auteurs 
■apport, ;nt  les  phénomènes  observés  à  une  lésion  hémorragique  pédonculo-protubé- 
■■ahtiellc  avec  hématomyélie. 

Psychose  imaginative  avec  ébauche  d’automatisme  mental,  par  MM.  Houer 
Dupouy  et  .Jean  Picard 

Gbservatioii  d’une  femirie  de  constitution  imaginative  en  période  de  préiiiéiiopausc 
ai-  niijette  à  des  désirs  obsédants  de  maternité.  A  la  suite  de  préoccupations  justiliées 
apparu  die/,  elle  un  état  d’onirisme.  A  eôté  d’hallucinations  visuelles  épisodiipies. 
constate  des  représentations  mentales  pseudo-hallucinatoires  à  caractère  sexuel, 
■'es  hyperesthésies  auditives  et  olfactives,  des  dysesthésies  cutanées  en  rapport  vrai- 
’|ciublable.  avec  des  troubles  circulatoires  et  endocriniens,  des  endophasies  aboutissant 
'■  'le  véritables  hallucinations  psychiques. 

Un  cas  de  maladie  d’Alzheimer,  par  MM.  Trénel  et  Coullouuon. 

1' einine  de  49  uns,  entrée  dans  un  état  d’hypertonie  généralisée  avec  exagération 
■les  réflexes.  Apparences  d'apraxie  diflicilement  déinontrable  en  raison  de  rextrêine 
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njilucUon  Oc  tous  in()uv(!inoiil,s  volontaires  et  actifs,  iiiutisirie  alisolii.  l,o  Oiagiiosüc  so 
fait  rétrospectivomeiit  par  l’iiistoire  de  la  malaOie  :  <lél)ut  il  y  a  2  ans  par  une  apraxie 
O’aborO  itrofcssionnclle,  |niis  se  manifestant  sur  tous  les  actes  Oe  la  vie.  Démence 
progressive  s’aecomjjagnant  Oe  symptômes  apliasicpics.  Réactions  humorales  néga¬ 
tives.  L’cnsemhlc  semble  réaliser  le  synOromo  (rAl/.heimcr. 

Épilepsie  et  parkinsonisme  consécutifs  à  une  encéphalopathie  infantile.  Con¬ 
sidérations  anatomo-pathologiques,  par  MM.  L.  .Mauciiano,  A.  Courtois  et 

R.  SzUMLANSKI. 

Nouvelle  lOiservation  O’un  cas  0(î  parkinsonisme  avise  épilepsie  survenu  clie/,  un 
jeune  sujet,  à  la  suite  O’une  ene.éphalopatliie  infantile.  Début  Oe  répile|isie  à  .'i  ans  et 
install.Ttion  progressive  On  .synOrome  parkin.sonien,  Mortj'i  ISans.  1,’examen  anatomo- 
patbologiipie  Oecéle  une  sclérose  corticale  préOominaiit  autour  Oes  vaisseaux  sans 
lésions  méningeiis,  un  état  criblé  Oes  noyaux  gi’is  centraux,  des  lé.sions  O’eiicépbalitc 
e.ncore  en  cvolntiou  dans  le  locus  niger  et  le  bulbe.  Sclérose  hépatique  et  dégénérescence 
cellulaire  rappelant  les  lésions  Ou  foie  dans  la  maladie  de  Wilson. 

Étude  psychologique  d’un  schizophrène,  par  .MM.  Leroy  et  Rottter. 

Il  s’agit  d’un  jeune  homme  interné  à  la  suite  d’impulsions  violentes  contre  ses  pa¬ 
rents  et  jiresentant  un  état  de  dépression  d’aspect  mélancoliipie  dû  à  la  eon.science 
reinanpiable  qu'il  a  Oe  ses  troubles  :  inOitférence  affective  vis-à-vis  du  monde  exté¬ 
rieur  et  de  ses  parents,  porte  d(i  toute  activité  pragmatique  du  fait  du  trouble  pro- 
griissif  do  SOS  associations  d’idées.  I, 'analyse  psychologique  de  ce  malade  pose  la  ques¬ 
tion  des  rapports  Oe  la  psychasthénie  et  do  la  schizophrénie. 

De  quelques  modifications  biologiques  pendant  l’aura  épileptique,  par 
M"”  .Serin  et  .1.  I’icari», 

Les  auteurs  n’ord,  pas  trouvé  à  cette  période  de  modilieatioiis  sanguines  importantes 
ni  O’hypej'leucocytose.  l.a  glycémie  est  restée  normale;  seul  le  taux  de  la  cholestériné- 
inie,  habituellement  élevé  dans  l’épilepsie,  semble  subir  une  exagération  transitoire  à 
e.ette  période. 

Contagiosité  du  parkinsonisme  encéphali tique,  pai'  .\L\I.  .Iean  I’icaiiu  et 
l’iERiiE  Masoi  in. 

Les  aulenrs  i-apportent  une  observation  d’encéphalite  épiiléniiiiue  contractée  au 
lOievet  d’nne  malade,  atteinte  de  |iarkinsonisme  oncéplialiti<|ne.  Ce  sujet,  deux  ans 
.apres,  a  pi’esente  lui-même  un  syndrome  parkinsonien  qui  s’est  accompagné  réceiil- 
inent  O’uin;  adiposité  importante.  Dette  observation  rappelle  à  nouveau  la  possibilité 
0(!  la  (ioidagion  de  rene.éphalite  à  sa  phase  parkinsonienne,  ce  qui  plaide  en  faveur 
de  la  persistance  active  et  prolongée  ib;  virus  dans  les  centres  nerveux. 

L.  Marciianu. 
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Société  oto-neuro-oculistique  du  Sud-Est 


Séance  du  2,1  avril  1927. 


Variations  de  l’acuité  auditive  sous  l’influence  de  l’électrisation  galvanique 
(Contribution  à  l’électro-diagnostic  du  nerf  cochléaire),  par  lÎARm';  (ilc  Sl.ras- 
Ijoiirg). 

Chez  l’individu  normal  ou  chez  différents  sujets  atteints  d’affections  variées  du  nerf 
cochléaire,  l’acuité  auditive  autîmente  sous  le  pèle  i)Ositif;  dans  certaines  cas  ta  montre 
ontendue  en  dehors  du  passade  du  courant,  à  J  m.  50,  l’est  à  3  m.  50  lors  de  l’excitation 
''oltaïque.  Ce  fait,  s’il  était  vérifié  sur  un  grand  nombre  de  sujets,  établirait  que  le  nerf 
'’ochléaire,  qui  doit  se  comporter  comme  les  autres  nerfs  de  l’économie,  n’est  pas 
oxcité  dans  l’épreuve  voltaïque  par  le  jiôle  jiositif  superficiel,  mais  liicn  par  un  pôle 
'•ogatif  virtuel  profond;  ce  fait  pourrait  comiuire  également  à  u7io  iieurcusc  différen- 
oiation  des  surdités. 


Abcès  cérébelleux  gauche  opéré  il  y  a  10  ans  avec  reliquat  hémiasynergique. 
Hémisyndrome  sensitif  alterne  récent  par  propagation  pédonculo-protu- 
bérantielle,  par  J.-A.  Sicaiid  (de  l’aris).  If.  Houkk  et  .1.  Heuoul-Laciiaux,  {de 
Marseille). 

l'résenlation  d’un  maladcopéré  par  Dambrin,  en  191G, d’abcès  de  la  région  cérébel- 
ouso  gauche  antérieure,  survenu  a|>rè.s  une  commotioii  et  ayant  laissé  un  hémisyndrome 
acrébelleux  gauche.  Huit  ans  après,  rejirise  do  quelques  céphalées  et  de  vertiges  et 
®Pl'arition  d’une  paralysie  persistante  du  droit  supérieur  gauche.  Dix  ans  ajirés,  grands 
''aftiges  avec  chute,  vomissements,  sunlité  droite  et  installation  d’une  liémianesthésie 
Mlerne  ;  anesthésie  du  trijumeau  gau(di(!  avea;  atropliie  temporale,  liémidysestliésies 
®  Loute  la  moitié  droite  du  corps  avec  ilissociation  syringomyélicjue  de  la  sensildlité 
‘ssociation  alliuminocytidogi(pie  du  I,.  fi.  U.  sans  hyiiertension  et  sans  stase  papil¬ 
laire. 

Paralysies  multiples  de  nerfs  crâniens  d’origine  traumatique  chez  deux 
enfants,  jiar  MouNif;  ef.  I’aliahd. 

l-e  premier  enfant  présenté  est  atteint  ilo  paralysie  unilatérale  des  IX",  X“,  XD, 
[uiires  .à  la  suite  d’un  acciilent  d’automoldle,  l.e  deuxième  (uifaid,  est  attiant  de 
'"ii'alysi,;  unilatérale  ties  VH”,  IX»,  X“,  XI"  paires  à  la  suite  d’un  coup  de  pied  .le  cheval. 

‘siou  exoci'.nnieune  vrais.unblid.h!  dans  h.  pi'etnl.u'  cas,  endocranienne  ilans  le  se¬ 

cond. 


P^émicraniose avec  exophtalmie,  par  II.  Roop.n,  niînoiii.-LACitAux  et  MoNTAONii-.n. 

|.  **'"drne  de  53  ans  atteint  d’hémic.raniose  vraie, (,’est-à-ilire  sirietninent  unilatérale, 
'hitée  au  territoire  trigémellaire  et  .l’origine  congénital.'.  1,’ass.iciati.m  .l’une  exoph- 
hom.datérale  augmente  encore  l’intér.'t  .le  cette  obscrvati.)n  relative  à  un  syn 
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ilrome  en  vérité  très  rare.  Ce  eas  est  à  ra|i|iri)elier  île  eelui  il’une  jeune  fille  atteinte 
iJ’héinieianiose  avee  erises  épileptinues  assoeiées,  présentée  [lar  Itoi'er  et  Iteliuul- 
Laehaux  à  la  Soeiété  il  y  a  ileux  ans. 

Infantilisme  et  polyurie  par  tumeur  de  1  hypophyse  avec  élargissement  de  la 
selle  turcique,  sans  symptômes  oculaires,  par  H.  liourai,  .Si.MiioN  et  IJunizut. 

.leiine  Mlle  île  IH  ans  diint  le  déveloiipeirient,  normal  Jusqu’à  13  ans,  s’est  arrêté  au 
stade  prépuliertaire.  Un  diabète  insipide  (4  litres  !)00  d’urines  par  42  heures)  vient 
siKiier  l’i>rii,dne  liypopliy.saire  de  net  inl'antilisme  et  la  radin^Mapliie  montre  un  énorme 
élarfiissement  de  l.i  selle  tureique.  (lliamp  visuel,  motilité  oeulaire,  fond  d’ieil  sont 


Présentation  d’un  acromégale,  par  H.  Hoonn. 

Homme  de  2S  ans  dont  1  évolution  est  suivie  depuis  (i  ans,  mesurant  I  m.  1)1),  main 
23  et  pied  31  em.,  l'aeies  earaetéristique.  Diminution  de  l’acuité  visuelle  avee  hémia¬ 
nopsie  bitemporale  relative  et  léj'ère  atrophie  iiapillaire  hinasale.  .Selle  tureique  parti¬ 
culièrement  creusée.  Céphalées  occipitales,  asthénie,  sueurs  axillaires  abondantes  et 
terreurs  nocturnes. 

Radiculo-névrite  subaiguë  curable  d’origine  encéphali tique,  avec  xanthochro¬ 
mie  et  dissociation  albumino-cytologique  du  liquide  céphalo-rachidien  ; 
atrophie  optique  ancienne,  par  Pli  ziiiiin,  I'aoks,  Viali.eiont  et  I,on.ii)n. 

Helation  d’un  fait  clinique  voisin  du  syndrome  décrit  par  Guillain,  Harré  et  Strohl, 
mais  dont  les  raïqiorts  avec  l’encéphalite  épidémique  paraissent  incontestables,  con¬ 
trairement  à  l’opinion  généralement  admise. 

Volumineux  ostéome  temporo-orbitaire  avec  exophtalmie  et  atrophie  optique. 
Crises  comitiales  jacksoniennes  guéries  par  l’intervention,  par  Hoonn, 
M.  UnÉMüNi),  K.  P’AitNAniiiii  et  A.  Micrrut,. 

Ostéome  temporal  gauche  de  la  dimension  d’une  orange  ayant  mis  plus  de  2.o  ans  à 
évoluer,  à  pousser  des  prolo/igemcnts  orbitaires  luxant  le  globe  et  atrophiant  le  nerf 
optique.  Crises  comitiales  depuis  quin/,e  années.  Dissociation  albumino-c.vtologique  ’ 
légère  du  t,.C.-li.  Intervention  enlevant  le  plus  po.ssible  delà  tumeur  qui  avait  dépiimé 
la  dure-mère.  Disparition  des  crises  depuis  plus  d’un  an. 


Les  strabiques  papillaires,  par  Audaiiiit. 

I.e  strabisme  papillaire  est  défini  par  le  fuit  que  la  ligne  de  fixation  de  l’ieil  dévié 
tondie  sur  la  papille.  Il  peut  être  ilimmue  sensiblement  et  miime  presque  totalemenl- 
supfirimè  par  la  déviation  compensatrice  de  l’angle  alpha.  Ce  strabisme  .s’observe  soit 
au  début  de  la  déviation,  soit  après  ténotomie.  Chez  les  sujets  ayant  une  acuité  suffi¬ 
sante  pour  récupérer  la  vision  de  fusionnement,  il  facilite  les  exercices  mais  souvent 
reparaît  après  eux  et  offre  un  sérieux  obstacle  à  la  récupération  totale  de  la  vision  bino¬ 
culaire  fusionnée. 

Paralysie  symétrique  des  droits  externes  et  strabisme  convergent  bilatéral, 
par  Auhauet  et  Unoeiieii. 

Les  A.  ont  groupé  tous  les  faits  qu’ils  ont  pu  observer  et  ceux  iiuiont  pu  être  signalés 
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paralysie  double  el  symétrique  de  la  Vl“  paire  av^cc  strabisme  convergent  bilatéral, 
Relevant  de  caus(!s  variées  :  traumatisme,  compression  par  les  forceps,  toxi-inteetions 
'''verses,  trouilles  du  développement  des  ccnti'es  moteurs  de  l’abduction  oculaire. 

Présentation  de  téléloupes  monoculaire  et  binoculaire,  par  M.  Molinik. 

L  'dstrumeiiL  ingénieux  couru  iiar  l’A.  et  réalisé  sur  ses  indications  donne  la  vision 
Sfassie  depuis  l’inlini  jusqu’à  vingt  centimètres  ;  il  fait  oflice  de  lunette  el,  de  loiqie 
''®''*"ct,  dans  ce  dernier  cas,  de  se  tenir  à  une  assez,  longue  distance  de  l’objet  examiné 
prati(|uer  sur  lui  toutes  les  manipulations  utiles  ;  il  permet  la  |diotogra|ihie 
Sfossio  do  loin  et  de  prèset,  pour  ces  multiples  raisons,  est  appelé  à  rendre  d’indismi- 
'■®''''es  services  en  oto-neuro-ocnlistiipie. 


Séance  du  25  juin  1927. 


''"'*''"-opld,almologie,  tenu  à  Strasimurg,  les  •>:,  et  2(1  mai  l',)27.) 

Crises  d’immobilité  oculaire  au  cours  d’un  strabisme  divergent  postencé- 
phalitique,  par  Hesnard. 

Chez,  un  parkinsonien  postencéplialitique  fruste  apparaît  un  strabisme  divergent 
®"-crnant  avec  légère  iliplopie.  I  )’autre  [lart,  il  existe  des  crises  il’immobilité  des  globes 
®'"'laires  fixés  dans  la  position  strabique  et  légèrement  tournés  vers  le  haut  ;  ces  crises 
quelcpces  secondes  ou  minutes  et  se  répètent  irrégulièrement,  parfois  de  façon 
^“''i-'lrante. 

®Pasines  oculaires  de  fonction  chez  une  parkinsonienne  postencéphalitique, 
par  11.  Iloonn,  h.  I'ayan  et  .1.  HEnoun-bARuAux. 

'Apparition,  trois  ans  aiirès  rcncéidialito,  d’un  symlromo  parkinsonien  avec  spasmes 
“lues  des  superogyres  durant  parfois  deux  heures  et  se  reproduisant  environ  deux 
^  P'»’  semaine.  Dans  les  années  suivantes  s’installent  d’une  part  des  crises  supéro 

a  forme  clonique  et,  d’autre  part,  des  spasmes  toniques  des  inférogyres  (forme 
®*’nafite  ou  variable  dos  situsmes  oculaires  de  fonction). 

Syndromes  paralytiques  des  derniers  nerfs  crâniens  d’origine  bulb  aire  : 
Paralysie  des  IX»,  X»,  XI»  (avec  paralysie  faciale),  par  poliobulbite  aiguë  avec 
‘‘^action  méningée,  par  11.  Roueu  et  M.  IJiiémonij. 

'Observation  d’une  jeune  fille  fra(ipèe  brusquement,  après  deux  jours  de  lièvre, 
paralysie  des  VII®,  IX»,  X»,  XI®  droits  avec  réaclion  humorale  (.'îb  lymplios  et 
lai  ** ayant  fait  penser  à  une  méningite  tuljerculeuse.  (iuérison  au  15®  jour, 
Une  parésie  faciale,  une  paralysie  complète  du  voile  et  de  l’héiuipharynx  droit, 
''uront  actuellement  depuis  un  an  et  demi. 
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Séance  du  26  novembre  1927. 


Spasmes  des  supérogyres  datant  de  cinq  ans  au  cours  d’un  syndrome  par¬ 
kinsonien  postencéphalitique  très  fruste,  par  Henri  Hoger  et  Jean  Hedoul- 

Cc  ras  (le  spasmes  oculaires  do  fonction  se  distingue  des  autres  faits  similaires, 
fiar  le  caractère  très  fruste  du  syndrome  parkinsonien  et  par  la  date  déjà  éloignée  où 
sont  apparues  les  crises  déplafonnement  oculaire  (plus  do  ciiui  ans).  A  remarrpier,  en 
outre,  (juelques  troubles  dyspbasic|ues  légers  et  intermittents,  dysnrtlirie,  palilalio 
et  tachyphémie  paroxystique. 

Syndrome  de  Cestan-Chenais  par  ramollissement  bulbaire  gauche,  très  léger® 
signes  parétiques  gauches  et  nystagmus  anti-horaire,  par  hÉnri  Hoob®' 

SiMÉON  et  AH'e  ('OUI.ONGE. 

Pn'sentation  d’un  malade  atteint  depuis  'i  ans  de  vertige  et  frappi',  il  y  a  iiucl(|iiù® 
semaines,  de  troubles  tonsidéraldes  de  la  déglutition  avec  hémidysmétrie  gauche,  A 
gauche,  liypoesthésie  du  V”,  surdilé,  paraly.sie  v'i.lopharyngolaryngée,  Claude  üernarJ- 
lloriier,  hémisyndrome  céréimlleux  tiTs  accusé;  à  droite,  hémihypoesthésie  à  typ® 
syriugomyclique,  excitation  pyramidale.  Petits  signes  d’hémiparésic  gauche  et  ny®' 
tagmus  antihoraire. 

Syndrome  de  la  fente  sphénoïdale  rapidement  amélioré  par  le  traitement 
spécifique,  par  II.  Hogi-.r,  AuuAunr  et  Siméon. 

Cas  typhiuo  do  syndrome  de  la  fente  sphénoïdale  apparu  hrusquemenl  après  un® 
courte  période  do  ,.cphalée  (die/,  un  malade  do  .'"lô  ans  ;  régression  par  un  traitement 
spécifique  d’épreuve. 

Parésie  masticatrice  avec  atrophie  massétérine  ;  algies  auriculo-temporale® 
et  nystagmus  de  fixation,  seuls  symptômes  d’une  poliobulbite  aiguë  d’orf' 
gine  encéphaUtique  probable,  par  il.  Uogkr,  .Siméon  et  Ai.i.in/.. 

1,’atrophie  massétérine  et  la  parésie  masticatrice,  signalées  par  l.hcrmitic  à  la  em'- 
valesc.enceou  comme  séquelles  d'encéphalite  é|udcmi(|ue,  .sont  apparues  ici  dès  le  dél'ùt 
d’un  syndrome infectièux  d’allure  banale  à  prédominance  gaslro-inteslinale,  mais  ace« 
siibdéliro,  et  vraiscuiblablemont  oneéphalilique. 

Paralysie  faciale  après  zona  otitique,  par  H.  Hociai  et  Siméon. 

< di.servation  ly|uque  de  /ona  olitiipie  suivi  de  paralysie  fai  iale. 


Séance  du  IH  décembre  1927. 


Encéphalite  avec  contracture  extrapyramidale  généralisée,  papillite  biln*^' 
raie  et  convulsions  persistantes.  Action  remarquable  de  l’abcès  de  fixatio» 
sur  les  accidents  convulsifs,  pur  d’CIh.sNrr/.  et  .1.  I'iiingh. 
l'Infant  de  II  ans  sans  antécédents  patlndogiipies  notables,  présente  depuis  IS  mo'® 
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des  convulsions  quotidiennes  et  une  contracture  progressivement  généralisée  à  tous 
les  muscles,  avec  mouvements  choréo-athétosiques  des  globes  oculaires  et  une  pa- 
Pillite  bilatérale.  Un  abcès  térobenthiné  amena  en  quebiues  jours  la  diminution,  puis 
le  cessation,  jusqu’ici  complète,  dos  convulsions. 

Récité  unilatérale  presque  complète,  curettage  de  l’ethmoïde  et  du  sphénoïde, 
amélioration  immédiate  et  progressive,  par  Delook  et  Lapouoiî. 

Un  homme  de  trente  ans,  sans  anU'îcédents,  i)erd  brusquement  et  lotalonient  la 
Vision  de  rteii  gauche,  l.a  papille  est  iiàlc.  Une  radiographie  montre  un  flou  de  la  ré 
Sl'>n  ethmoï<lo-sphénoïd!de  gauche,  t.'oxamen  rhinoscopique  décèle  une  déviation  liante 
'  n  septum,  un  cornet  moyen  bulleux.  Héscction  sous-nuniueuse  du  seiitum,  cûretlago 
1  ethmoïde  gauche  dont  les  cellules  sont  fongueuses,  ouverture  et  curettage  du  .s|)hé- 
noïde.  Le  lendemain  les  doigts  sont  distingués  ;  quatre  jours  après,  le  malade  les  conqi  te 
**  centimètres,  et  six  mois  aiirès,  il  les  compte  à  2  m.  8d. 


Sénaisyndrome  cérébelleux  droit  et  névrite  optique  bilatérale  à  type  atrophique 
d’origine  hérédo-syphilitique,  [lar  Hoisseau  et  Carlotti. 

Enfant  do  (i  ans  1/2  ;  I  lémisyndrome  cérébelleux  droit  pur,  sans  participation  pyra- 
''^idalo,  sans  troubles  de  la  sensibilité,  sans  lésions  des  nerfs  crâniens  autres  qu’une 
''evrite  optique  bilatérale  do  type  atrophique,  t'as  do  signes  d’hypertension  intra- 
^■’anienne  ;  apiiareil  auriculaire  normal.  Lii|uide  céphalo-rachidien;  (j  lymphocytes, 
’  ‘  il  albumine;  Wassermann  négatif.  Un  trailement  spécilique  détermine  lu  gué- 
^^‘son  presque  complète  du  syndronu!  cérébelleux,  une  régression  légère  des  troubles 
'  ®  la  vision  et  une  très  grande  amélioralion  de  l’état  général. 


Abcèi 


extra-dural  de  la  fosse  cérébelleuse  ouvert  spontanément  à  travers 
l’occipital,  par  ,T.  Vialle. 


^  propos  d’un  cas 
'-aur  souligne  la  latem 
spontanée,  surtout  à 

lution  chez  la  f(unmt 


d'abcès  extra-dural  succédant  à  une  otite  aiguë  purulente,  l’au- 
;o  frétiuente  des  abcès  extra  duraux,  la  rareté  le  leur  extériorisation 
travers  l’occipital,  le  caractère  cxceiitionncl  de  ce  mode  il’évo- 
!  comme  dans  le  cas  présenté. 


*®rnuements  incoercibles  ayeuit  persisté  10  jours  et  10  nuits  et  n’ayant  cédé 
à  Une  anesthésie  du  ganglion  sphéno-palatin  et  à  la  résection  haute  du 
®®ptuni,  par  Lapouoe  et  IJutil, 

Une  jeune  fille  de  20  ans  présente,  au  cours  d’une  convalescence  de  mastoïdite,  une 
Sam  pni'oxystique  d’une  extrême  violence  qui  dure  dix  jours  et  dix  nuits 

s  trêve,  en  dépit  de  tout  traitement  médical.  Intervention  :  anesthésie  du  ganglion 
icuo-paiatin  par  voie  palatine  postérieure  (injection  do  2  cc.  de  scurocaïne  à  2  %). 
®ction  sous-muqueuse  haute  du  seidum.  La  crise  d’éternuement  cède  inimédia- 
®'**«'‘t  pour  ne  plus  reparaître. 


ïhleotions  naso-bucco-pharyngées  ét  migraine  ophtalmique,  par  M.  P’aure. 

^  E  A.  conseille  de  réagir  contre  l’exagération  do  l’importance  étiologique  accordée 
infections  en  pathologie  nerveuse.  11  relate  le  cas  d’une  femme  souffrant  depuis 
éhée”*.^'*  “‘igraincs  ophtalnüques  tyiiiques,  à  laquelle  vingt-deux  dents  ont  été  arra- 
sans  effet  sur  les  migraines,  ijui  relevaient  d’une  infection  digestive  avec  insufli- 
®®"ce  rénale. 

"EVue  NKKHOLOÜlgUH.  —  T.  I,  N"  5,  MAI  11)28.  48 
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Deux  cas  de  syndrome  de  Claude  Bernard-Horner  révélateurs  d’ime  fracture 
du  rachis.  Confirmation  radiologique,  [lar  MoniEZ. 

Deux  blessés  ayant  éprouvé  un  trauiuatisinc  violent,  le  premier  à  la  niniue,  le  second 
au  sommet  ilu  nràne,  en  avant  du  lambda,  ont  rirésenté  par  la  suite  un  syndrome  de 
Claude  Bernard-Horner  dissocié,  localisé  à  l’adl  gauche,  enophtalmie  et  diminution 
(le  la  fente  palpébrale,  sans  anisocorie.  Ce  syndrome,  iimomplet,  est  rare  ;  la  dissocia¬ 
tion  inve.rsc  est  au  contraire  plus  frérpientc.  L’auteur  pense  tpi’il  s’agit  dans  les  deux 
cas  d’un  syndrome  radiculaire  ou  caténaire. 


Srniwe  du  2S  janvier  192S. 


Paralysie  d'une  corde  vocale  chez  une  malade  ayant  eu  pendant  10  ans 
diphtérie,  par  Constantin. 

Malade  ayant  eu  en  l'IlCi  u  u  |  il  i  mbranouse  qui  ne  fut  pas  Iraitéo 
par  la  sérothérapie.  Elle  parut  guérir,  mais  présenta,  les  années  suivantes,  des  réci 
dives  d’angine  (pii  ne  furent  pas  mieux  soignées. 

L’enrouement  puis  la  paralysie  do  la  corde  vocale  dndte  devinrent  délinitifs  et  1® 
diagnostic  de  compression  par  anévrysme  aorti(iue  fut  porté  en  1923  sans  oxamo'’ 
endoscopique. 

Vue  en  1929  pour  la  première  fois  par  un  laryngologiste,  la  malade  fut  trouvé® 
atteinte  d’une  di|)htéric  pharyngée  latente  ;  sa  salive  ensemencée  donna  du  Locffle®- 
Une  sérothérapie  intensive  générale  et  locale  amena  la  disparition  des  bacdlcs  et  un® 
b'îgére  amélioration  de  la  dysphonie. 


Ophtalmoplégie  d’origine  obstétricale  :  paralysie  totale  de  l’adduction  et  d® 
l’abduction,  conservation  dos  mouvements  verticaux,  par  Auiiatiiît. 

Enfant  de  sept  ans.  Dans  le  regard  au  loin,  on  ne  voit  pas  de  strabisme.  Dans  1® 
regard  à  droite,  l’ieil  gauohe  se  [lorte  en  haut.  Dans  le  regard  latéral  à  droite  on  nol® 
l’immobilité  complète  de  l’ieil  gauche  et  une  paralysie  totale  de  l’abduction.  Si  l’®®‘* 
gauche  est  mis  en  fixation,  on  obtient  une  déviation  secondaire  en  strabisme  convcf' 
gent  do  r(eil  droit.  La  mobilité  derieil  gauche  est  réduite  aux  mouvements  verticaux  i 
les  mouvements  latéraux  en  dedans  ou  on  dehors  sont  complètement  alndis.  La  moti¬ 
lité  do  l’dîil  droit  est  normale.  Ces  troubles  sont  impute  à  de  Unes  déchirures  ménin¬ 
gées  au  moment  de  manœuvres  obstétricales. 


Les  réactions  labyrinthiques  dans  la  maladie  de  Friedreich,  par 
IL  Boger  et  l'ARnocEL. 

Les  A.  étudient  les  divers  symptémes  qui  peuvent  être  rattachés  è  une  atteinte  d®® 
voies  labyrinthiques,  vertiges,  nystagmus.  Ils  ont  trouvé  dans  un  cas  une  hypoe>-®‘' 
tabilité  rotatoire,  dans  un  autre  cas  une  épreuve  de  Babinski-Wcill  particulièremen*' 
troubh'îo  et  une  inexcitabilité  labyrinthique  à  tous  les  modes,  caloriiiue,  galvaniqn®! 
giratoire. 
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Tumeur  de  l’acoustique  à  symptomatologie  cérébelleuse  précoce  et  prédomi¬ 
nante,  par  Henri  Roger,  Payan  et  Siméon. 

Début  4  ans  auparavant  [lar  des  vertiges,  des  troubles  do  la  marche  à  type  de  titu¬ 
bation  et  de  la  maladresse  du  membre  supérieur  droit  ;  à  la  fin  marche  et  station  dc« 
bout  im|)ossibles.  A  roxamcu,  à  la  période  terminale,  déficit  cérébelleux  iirédomiuant 
‘Iroile  net,  mais  moins  intense  ((ue  ne  le  faisaient  supposer  l’ancienneté  et  l’inten- 
®‘té  des  troubles  de  la  station  et  delà  marche.  Céphalée  occipitale  droite  les  trois  derniers 
*boi3,  sans  stase  papillaire  ni  hypertension  au  Claude,  mais  avec  grosse  dissociation 
alhumino-cytologique. 

A  côté  do  ces  symptômes  qui  auraient  plutôt  fait  penser  à  une  tumeur  intracéré- 
*  olleuoe,  une  surdité  droite  labyrinthique,  une  hyiioesthésio  maiairo  et  nasale  droile 
^vec  abolition  unilatérale  du  réflexe  cornéen,  une  grosse  atrophie  temporale  et  massé- 
*'érine  droites  firent  porter  le  diagnostic  de  tumeur  de  l’acoustique.  Aggravation  rapide 
mort  en  quel((ues  jours,  malgré  une  très  large  décompression  occipitale.  A  l’autopsie, 
tumeur  classique  du  VI 11“  du  volume  d’un  petit  leuf. 

.1.  Reüoui.-I.aciiaux. 


Société  oto-neuro-oculistique  de  Strasbourg. 


Séance  du  21  avril  1928. 


Troubles  des  rr 


s  des  yeux,  par  Barré  et  Alfandari 


^  "és  auteurs  présentent  l’histoire  de  deux  malades  :  le  l”  présente  une  paralysie 
la  40  ,1,,  paires  gauches  et  du  regard  vers  la  gauche.  Le  réflexe  vestibulo- 

'^ulaire  est  aboli  des  deux  côtés;  déviation  du  corps  et  chute  normales.  Le  2“  malade 
'sente  une  paralysie  de  la  V“  paire  droite,  une  parésie  de  la  V1I“  paire  gauche,  et  une 
■■alysie  du  regard  vers  la  droite  avec  conservation  de  la  convergence  ;  troubles  de  la 
''sibiiité  et  légers  troubles  pyramidaux  du  type  déficient  des  deux  côtés.  Réflexes 
s  ‘bulaires  comme  chez  le  premier.  Tcndancejù  l’amélioration  spontanée.  Les  auteurs 
•huent  l’affection  ô  une  cause  toxi-infectieuse. 


*'dubles  moteurs  et  vaso-moteurs  de  la  face  associés  au  blépharospasme  et  à 
uphonie  ordinairement  dits  «  hystériques  »,  par  (MM.  Barré,  Weii.l  et  Ter- 

«acol. 

'''^^••urs  présentent  une  malade  qui,  à  un  examen  superficiel,  serait  dite  atteinte 
U^^^^‘''f’barosiiasme  et  d’aphonie  intermittente  hystérique.  Or,  il  existe  à  la  face  toute 
^  série  de  modifications  vaso-motrices,  thermiques,  toniques,  motrices  qui  iiortent 
[^'^''^^''^brer  le  blépharospasme  comme  un  signe  objectif  parmi  beaucoup  d’autres  et  ù 
P  entrer  dans  un  syndrome  complexe  où  le  sympathique  joue  un  rôle  important. 

anf  le  traitement  électrique  de  l’aphonie,  MM.  Barré  et  Terracol  ont  pu  s'assurer 
.  ®  'as  cordes  vocales  se  contractent  lors  du  passage  du  courant,  ce  qui  explique  d’une 
fo  ^‘•’aple  l’action  thérapeutique  et  fait  penser  que  la  suggestion  n’est  pas  le  seul 
de  guérison. 


748 


SOCIÉTÉS 


L’épreuve  pneumatique.  Exposé  de  l’état  actuel  de  la  question, 

par  M.  Terraco:.. 

Atteintes  de  nombreux  nerjs  crâniens  par  tumeur  de  l’angle  ponto- 
cérébelleux  à  symptomatologie  spéciale.  ])ar  Barré  et  MnTZ(iER. 

Un  homme  de  .38  ans  est  pris,  en  1 927,  île  troubles  graves  de  la  déglutition  ;  cinq  mois 
|ilus  tard,  il  éprouve  une  tension  douloureuse  dans  l’hémifaco  et  le  genou  à  gauche- 
A  CCS  troubles  s’ajoutent  une  émotivité  exagérée,  des  troubles  sphinctériens  et  une 
démarche  titubante.  Cliniquement,  on  trouve  une  hyiioosthésio  du  trijumeau  gauche 
et  une  atrophie  des  muscles  masséter  et  temporal  de  ce  côté,  une  hyporéflexie  laby¬ 
rinthique  gauche,  un  hémispasine  facile  gauche,  une  abolition  bilatérale  des  réflexes  du 
voile  du  palais  et  du  pharynx  et  des  troubles  pyramidaux  bilatéraux  A  prédominance 
gauche.  Dans  la  suite,  ces  troubles  s’aiîcentiient  ;  des  troubles  mentaux  graves  (incon¬ 
tinence  affective  et  idée  do  suicide)  se  développent.  A  aucun  moment,  on  ne  trouve 
une  stase  papillaire  ;  le  flou  léger  constaté  au  début  n'a  pas  augmenté  jusqu’à  la  mort. 
Tumeur  de  l’angle  pouto-cérébelleux  gauche. 

Troubles  vertigineux  dits  «  fonctionnels  »  ;  absence  toteile  de  troubles  des  épreu¬ 
ves  cliniques  ;  altérations  profondes  des  épreuves  instrumentales,  par  UaRBÉ 
et  LiÉott. 

Chez  un  sujet  de  27  ans,  qui  se  (daint  do  sensations  spéciales  do  vertige  et  qui  ne 
présente  ni  nystagmus  ni  déviation  des  bras  et  du  corps,  les  auteurs  observent,  en 
môme  temps  ([u’une  éprouve  gah  anique,  une  hyporéflexie  rotatoire  et  une  aréflexie 
calorique  complète.  Les  auteurs  rap|irochent  ce  cas  de  celui  présenté  par  Durand  d 
la  Société  d’O.  B.  L.  de  Paris,  en  1927,  et  pensent  qu’il  s’agit  de  la  forme  [lostérieure 
de  l’oto-.sclérose.  En  l’absence  de  l’épreuve  calorique,  ces  malades  sont  considérés  d 
tort  comme  «  fonctionnels  »,  o  nerveux  purs  »,  «  pithiatiques  ». 

Les  rapports  du  nystagmus  opto-cinétique  avec  le  nystagmus  vestibulair.®! 
par  MM.  Nordmann  et  Liéou. 

MM.  Nordmann  et  Liéou  démontrent  que  le  N.  ().  C.  n’est  pas  toujours  plus  tort 
que  le  nystagmus  vcstibulaire  provoqué.  Dans  la  majorité  des  cas,  le  N.  U.  E.  ne  prd' 
domine  qu’au  début  de  l’éprouve  pour  être  vaincu  par  le  nystagmus  vcstibulaire  après 
une  lutte  plus  ou  moins  longue.  Les  différentes  modalités  qui  existent  dans  les  rajipor*'® 
du  N.  O.  E.  aveo  le  nystagmus  vcstibulaire  provoqué  no  dépendent  que  des  forces  qu® 
nous  pouvons  donner  au  nystagmus  vcstibulaire. 

Etude  cUnique  d’un  nouveau  cas  de  syringo-bulbie,  [lar  MM.  Barré  et  LiÉoU- 

(ic  nouveau  cas  présente  les  particularités  suivantes:  1"  le  réflexe  oculo-cardiaqU® 
est  aboli  d’un  côté  ;  2®  le  nystagmus  giratoire  .S|)ontané  n’est  pas  réduit  par  l’épreuv® 
calorique  jioussée  jusqu’à  300  cc.  d’eau  froide  ;  3"  le  signc'du  rideau  se  fait  d’un  côté 
dans  le  mouvement  volontaire  et  du  côté  opposé  dans  le  mouvement  réflexe. 

Etat  du  voile  du  palais  et  du  pharynx  dans  un  cas  de  ramollissem®®* 
cérébral,  par  MM.  Barré,  Terracüi,  et  Liéou. 

Chez  un  hémiplégique  par  ramollissement  cérébral  gauche,  les  auteurs  ont  constaté, 
dans  une  première  jdiase  oii  la  contrai  turc  des  membres  prédominait,  un  signe  rt** 
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fi'leau  à  droito  cl  uik^  dcvialion  de  la  liiellc  à  drailo,  et  dans  la  période  de  flaccidité, 
in  signe  du  rideau  à  gauche  et  l’abaissement  de  l’arc  palatin.  L’étude  du  pharynx  et  du 
Voile  du  palais  dans  les  hémiplégies,  négligée  jusqu’à  présent,  mérite  d’être  poursuivie. 

Paralysie  unilatérale  de  l’accommodation,  par  M.  Doeyfus  et  M“«  Wengeb. 

I.'es  auteurs  présentent  un  cas  de  paralysie  passagère  unilatérale  de  l’accommoda- 
tion  chez  une  pio  soune  ([iii  a  une  abolition  des  réflexes  achillécns  et  discutent  le  diag¬ 
nostic  de  la  spécificité  et  celui  de  la  diphtérie. 

G.  LiÉou. 


Groupement  belge  d’études  oto-neuro-ophtalmologiques 
et  neuro-chirurgicales. 


Séance  dn  24  mars  1928. 


Présidence  de  M.  Sano 


Cas  d'ozène  traumatique  unilatéral,  )iar  MM .  llELSMOOiiTEi.jn  cl  Van  Bogaert. 
Présentation  d’une  malade  qui  a  fait,  le  1 5  janvier  dernier,  uncchuteen  avant  (pii  a 
j*otei'ininé  une  fracture  de,  la  base  du  crâne.  1511c  est  rcsiée  (pjehpie.s  jours  dans  le  coma. 

*'  février,  elle  se  présente  à  la  consultation  et  se  plaini  d’(d.istruction  nasale  unila- 
'•'^■’ale.  Uj,  em.;,,,,  jr,iue,lic  était  saine,  mais  la  droite  était  encombrée  d’une  masse  vert 
“ncé,  qu’on  p„i  enlever  àla  pince,  mais  qui  screforma  plusieurs  jours  de  suite.  L’hémi- 
Pharynx  droit  était  suc  et  vernissé.  On  songea  alors  à  une  lésion  du  ganglion  sphéno- 
Palatin  et  un  examen  ncurologiipie  fut  pratiqué  et  des  radiographies  furent  faites  par 
J  P'  l’hieupont.  Les  troubles  nerveuxobservés  se  résument  comme  suit  :  rétrixissement 
*'  fente  palpébrale  droite  ;  hyponsthésie  objective  peu  marquée  localisée  à  la  bran- 
supérieure  et  moyenne  du  trijumeau.  Cette  zone  est  prurigineuse,  sensible,  au  froid 
'let'ne  une  sensation  de  chaleur  et  de  tension.  11  y  a  hypoesthésie  de  la  mmiucuse 
^1  hez  a  droite,  légère  déviation  de  la  pointe  de  la  langue  à  droite.  Pas  de  troubles  du 
'litcur.  Une  première  radiographie  faite  après  l’accident  n'a  pas  permis  de  montrer 
®  f'acturedela  base  du  crâne  mais  tous  les  signes  cliniques  étaient  pnSsents.  Les  sui- 
'’ihfes  montrent  un  voile  occu|iant  l’éthmoïde  droit,  le  sinus  sphénoïdal  et  le  sinus 
'li'oit.  11  faut  songer  à  un  trouble  tropbi(iuc  ayant  atteint  la  muqueuse  et 
Parois  osseuses  et  sous  la  dépendance  du  sympathi<iue  perLïirbé  de  ce  côté. 

^  état  de  la  malade  s’améliore,  la  muqueuse  reprend  son  aspect  normal  et  le  ganglion 
^  ho-paiatin  ([ui  n’a  pas  été  détruit,  mais  inhibé  par  une  compression  énergique  due 
la  hémalome,  résorbé  depuis,  a  repris  son  activité.  Ces  cas  sont  rares. 


Phservi 
brus 


Abcès  cérébelleux  d’origine  otique.  par  M.Cambbf.i. 
e  femme  âgée  de  25  ans  admise 


‘®iue  accompagné  de  vomissements.  L’interrogatoire 


de  médecine  pour  un  ictus 
èle  ([u’une  otorrhée  chro- 
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iiiiHie  (Iroili!  s’csl  rwliauffoc,  il  y  a  trois  scmainescnviron.fit  sVsL  aroompaRrioo  iloccpha- 
lôe  intense.  11  y  a  ilo  l’incoordination  de  la  marche,  le  Hoinhcrp  est  posilil'  avec  chute  à 
droite  ;  ascension  brusque  de  la  température  à  39.0.  Poxamen  otidofrique,  ('■couleincnt 
abondant  purulent  à  droite  et  en  bas  ;  l’épreuve  rotatoire  indique  une  hyperscnsibilitiS 
très  nette  du  labyrinthe  droit,  les  autres  signes  relevés  font  conclure  à  une  intégrité 
absolue  du  cervelet  et  à  une  labyrinthite  au  début.  On  décide  de  procéder  à  un  évi¬ 
dement  pétro-mastoïdicn  ;  la  radiographie  de  la  mastoïde  indiijuc  une  éburnation  assez 
considérable  avec  réduction  de  la  pneumatisation.  L’évidement  est  pratiqué  ;  l’antre 
et  la  caisse  sont  remplis  de  granulations,  les  cellules  mastoïdiennes  ont  disparu,  on 
n’ouvre  par  le  labyrinthe.  Les  suites  opératoires  sont  excellentes  pendant  les  dix  jours 
qui  suivent  ;  tous  les  phénomènes  morbides  sont  disparuset  la  maladoquitte  l’hèpital; 
elle  néglige  de  venir  régulièrement  au  pansement,  et  dix  jours  après  sa  sortie  on  constat® 
une  paralysie  faciale  droite  au  début  ;  celle-ci  est  comidète  le  lendemain  et  on  finit  par 
convaincre  la  malade  de  se  faire  réopérer  ;  température  40,  pouls  1 10  ;  pas  de  troubles 
do  la  marche,  pas  de  Kernig,  |ias  de  Romberg,  [las  de  nystagrnus,  jias  de  déviation  de 
l’index,  pas  de  syndrome,  de  (Iradnigo.  La  sixième  paire  est  intacte  des  deux  côtés. 
L’opération  a  consisté  a  curetter  la  cavité  de  la  première  intervention  et  à  dénuder  le 
trajet  du  facial.  On  laisse  intact  le  canal  semi-circulaire  externe  et  la  plaie  largement 
ouverte.  T,a  temjiérature  tombe  à  S?".'!  et  le  lendemain  à  30''K  ;  état  général  parfait- 
IJrusqnement,  la  malade  est  prise  d’agitation  avec  vomissements  ;  la  ponction  lombaire 
montre  un  liquide  céphalo-rachidien  trouble  contenant  peu  d’éléments  cytologiques  et 
3  gr.  21  d’albumine.  Ensuite  alternatives  de  conscience  et  d’obnubilation  et  mort  qua¬ 
tre  jours  après  l’opération  ;  à  l’autopsie,  on  trouve  du  pus  abondant  dans  la  loge  céré¬ 
belleuse  ayant  diffusé  sur  toute  rétenduc  de  la  base  et  le  long  des  hémis|)hères  ;  volu¬ 
mineux  abcès  au  niveau  du  pédoncule  cérébelleux  droit.  Vu  la  discrétion  des  symp¬ 
tômes  cérébelleux,  il  est  infiniment  probable  que  cet  abcès  cérébelleux  est  terminal- 
M,  Carnbrcliii  discute  la  conduite  à  tenir  en  pareil  cas  et  estime  ipjc  les  interventions 
gagneraient  souvent  beaucoup  à  être  plus  larges 

Tumeur  suprasellaire  avec  syndrome  adiposo-génital,  par  MM.  E  RiinMEn 
et  ILLoppez. 

Le  cas  est  reinanpiable  par  la  netteté  dos  symptômes  cliniques  et  des  signes  radio¬ 
logiques  de  la  tumeur  causale. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  30  ans,  sans  antécédents  héréditaires.  Les  premiers  syinpl-ô' 
mes  de  la  maladie  (baisse  de  la  vue,  obésité,  arrêt  |iuis  régression  du  dévelo|)i>emenl- 
sexuel)  rermmtent  à  l'enfance  et  se  sont  progressivement  accentués.  Il  existe  actuelle¬ 
ment  une  altération  complexe  des  champs  visuels  (perte  du  (piadrant  temiioral  supé¬ 
rieur  à  gauche,  rétrécissement  nasal  à  droite).  Le  syndrome  adiposo-génilal  est  typi'l''® 
et  pur  :  obésité  .à  tlistribution  féminine,  aplasie  génitale,  absenee  de  toute  pilosité  mas¬ 
culine,  linesse  féminine  de  la  peau,  voix  infantile.  La  taille  est  petite  (1  m.  57).  L’intel¬ 
ligence  et  l’activité  sont  normales  :  le  malade  exerce  le  métier  d’ajusteur  et,  n’éta'l' 
la  baisse  progressive  de  son  acuité  visuelle,  il  s’estimerait  en  bonne  santé. 

Les  radiographies  montrent  une  destruction  des  bords  delà  selle  t.urcicpie.  cl  des  cald- 
lii-.ations  su)prasellaires  délimitant  les  contours  île  la  tumeur  qui  est,  selon  toute  vrai¬ 
semblance,  une  tumeur  polykystique  dérivée  de  la  poche  de  Ratke. 

.Son  siège  suprasellaire  et  sa  bénignité  évolutive  expliquent  è  la  fois  l’altératie" 
précoce  dos  centres  nerveux  du  tuber  cinereum  avec  le  syndrome  adiposo-génital  fl''' 
eu  est  la  conséipjence,  et  l'intégrité  des  fonctions  hypophysaires  attestée  par  l’absenc® 
de  toute  cachexie  et  de  nanisme  véritable. 

T.  absence  de  polynric  confirme  la  d-sfruction  spatiale  dans  l’hypothalamus  du  cebti’® 
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•^6  la  régulation  hydrique  et  du  cnnire,  do  sicnificiition  encore  mystérieuse,  dont  la 
lésion  a  comme  e.onséqup.nco  le  syndrome  adiposo-génital. 

Le  malade  n’ayant  pas  accepté  rintcrvenlion  opératoire  {évacuation  du  kyste  par 
Voie  transtrontale),  seule  capable  de  diminuer  la  compression  du  chiasma,  a  été  soumis 
0  un  traitement  radiotliérapiquc  intensif  (II'  Sluys)  qui  n’a  ])as  modifié  l’acuité  et  le 
ohamp  visuels,  résultat  (jui  faisait  prévoir  la  radio-résistance  connue  îles  tumeurs  de 
cette  nature. 


Le  symptôme  douleur  dans  les  sinusites,  par  M.  Micguet. 

Bftaucoup  de  ee-plialees  sont  dues  a  dos  losions  sinusalos  ;  il  en  résulte  des  névralgies 
slhusales  et  dos  suiusalgn^s.  La  pratique  enseigne  ([u’il  n’y  a  aii'Uin  rapport  entre  l’in¬ 
tensité  des  douleui's  et  la  gravite  des  lésions  :  les  névralgies  sinusales  sc  rencontrent 
Surtout  dans  les  atfectioiis  catarrlinles  ;  les  douleurs  sont  au  contraire  souvent  beaucoup 
nioins  vives  dans  les  aflcctions  suppurees.  Mais  il  faut  remari]uer  qu’il  n’y  a  pas  de 
llnnite  tranchée  entre  ces  doux  lormes  qui  peuvent  coexister  et  s’intriquer. 
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liypaidioiidi'iacpias  iidassald(^s,  av('c  las  luylliniiianas  iiupériitatd.s,  li‘s  parvartis  iiiear®'" 
Kildas.  I,a  lactaur  y  est  mis  juiliaiousruiiant  au  '^arda  aaulra  l(!s  aunséipiaiia.as  d’uiia  alÜ' 
tud(^  iut(mipastiva  à  l’éi'ard  da  a.es  fàaliaux  persontiai'as. 

(k!  rapide  exposé  constitua,  au  fpiaPpuî  sorte,  une.  iid.i'odua.l  iou  à  l’étuda,  à  la  foi® 
tri^s  doc.umaiitaa  at  Iras  aoiiaisa,  rpia  I.opra  consacra  (uisinla  aux  i/riinils'  nipidroin^^ 
psipdiUrlriipirs.  lOu  ti'd.a,  vient  le  sijndnnnc-  ran/iisiiirinnl,  terrain  (mminun  da  la  inédocin® 
nnmlah^  at  d(^  la  inédacino  l'cnéraPu  Puis  délilaiit,  vivant  at  aifissar  t  da.vaiii.  nos  yeUX, 
las  <léliilas,  l(!s  inaniaipias,  las  mélanc(dir[uas  ;  las  déments  viannant  ansuita,  pré.senté® 
par  .M""  Pascal.  .\vac  las  démences,  se  termina  la  pramiéra  parlia  du  voluimi,  consacré® 
à  la  psychiatrie. 

I  )ans  une  sacomh!  partie  do  l’ouvrage,  sont  étudiés  las  .yrund-v  .sa/ndrome.v  neurologiques- 
1,’apliasia  \  ient  l’abord  :  exposée  magistralainaid,  par  le  regretté  (Jh.  l''oix,  c’est  véri' 
tahla.mant  la  «  mise  au  point  »  ([u’attandait  impatiemment  le  médecin  troublé  ei 
désorienté  par  las  polémiques  engagées  sur  catta  épineuse  quostion.  Très  précis  dans  s»® 
étml(^  anatomiipia,  très  soliémati((U(ï  dans  son  exposé  clini(pi(>,  très  large  dans  ses 
conaaptions  liatbogéniques,  ,|udi(!iaux  ('t  prudent  dans  son  étud(!  critiqua  des  dogm®® 
cla.ssnpias  et  des  conceptions  nouvallas,  Cb.  Poix  a  su  rester,  dans  toutes  l(«  parties  d® 
son  travail,  parfaitement  oriiTinal. 

Complétant  romvre  de  l•'oix,  Henry  \laiga  consacra  une  étmia  détaillée  aux  troubles 
de  l'élociilion  (dyspbasias)  et  de  la  prononciation  (dystomiesl,  syndromes  dont  il  ®^*' 
è  peine  fait  maid,ion  dans  nombre  da  traités  <lo  patliologie,  atdont  capanilant  lu  parenté 
clinique  avec  les  troublas  apbasiipias  est  indiscutable. 

C’est  à  .MM.  Klippel  al  .Monier-Vinard  qu’ont  été  confiés  les  chapitres  fondamentaux 
des  paraplégies  at  des  h'-.-niplégir-.  Parmi  las  pnraplégias,  [a.s  auteurs  ont  naturel!®' 
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■''fini  apporlc  1111  soin  parlJoiilierii  l’étudi)  des  compressions  médullaires  :  on  y  trouvera 
'^omplèteiiienl.  exposées  les  ao(|uisiUons  cliniques  et  rudioliyqiques  modernes  concer¬ 
nant  cette  question  toujours  d’iictiialité. 

Avec  les  alaxics  et  lea  aprac.ies,  étudiées  par  Lévy-Valensi,  se  termine  l’étude  des 
"ranils  syndromes  moteurs,  t.es  chaiiitres  suivants,  où  sont  envisiif'és  les  troubles  de  la 
ooinptont  pnriiii  les  [dus  instructifs  du  livre.  Eu  quelques  pages,  L.  Gornil  et 
Bénisty  délinisse.nt  exactement  et  classent  avec  précision  les  différents  troubles 
tonus  que  l’on  peut  être,  amené  à  rencontrer  dans  la  pratique  neurologique. Suit  une 
^tude  détaillée  des  [dus  fréquents  do  ces  troubles  ;  l’étude  de  la  contracture,  pyra- 
niidalo  et  extra-pyramidale,  est  facilitée  par  une  illustration  abondante  et  expressive 
chapitre  des  Imnbleinenls  contient  également  un  grand  nombre  de  documents  gra¬ 
phologiques,  constituant,  |iour  le  texte,  la  plus  éloquente  des  illustrations.  L’un  et 
'autre  chapitre  sont  l’iruvrc  de  L,  llaskova  (de  Prague), Le  cha|utrc  des  convulsions, 
par  Gornil  et  M'"”  Hénisty,  est  naturellement  très  bref,  les  épilepsies  ayant  été  étudiée.s 
^ans  une  autre  partie  du  Traité  (Fasc.  KIX). 

'‘CS  cinquante  pages  qui  suivent,  apportent  au  lyraticien  les  notions  élémentaires 
^iietro-rliagnnslic  qui  lui  sont  indispensables.  Eliminant  tout  ce  qui  n’intéresse  pas 
^'fecteinont  le  clinicien,  réduisant  au  strict  minimum  les  quelques  mots  de  technique 
Nécessaires,  il.  Guilleminot  se  montre,  par  contre,  tout  .à  fait  explicite,  sur  l’étude  de.s 
'  Néponsos  patbidogiqincs  »  et  sur  leur  signification  clini(|UO. 

Ce  jiremier  paragraphe  serait  naturcllemeid  très  inconiplct,  s’il  n’était  suivi  d’uuc 
àtudo  do  Tiourguignon  sur  la  cbrounxic.,  a  |)récieux  iiistrnmcnt  d’analyse  iiu  point  de 
''’Ue  du  diagnostic,  du  pronostic  et  du  traitement,  merveilleux  instrument  de  recher- 
pour  l’étude  de  la  physiologie  normale  et  pathologique  du  système  nerveux 
Nt  des  muscles  ». 


C’est  encore  l'i  Gh.  Foix,  et  à  son  élève  Gliavany,  qu’a  été  condé  l’étude  délicate  des 
NUb/c.v  de  la  ré/lcclivilé.  T. es  réflexes  teudino-périostés,  les  réflexes  cutanés  sont  étu- 
l'*’  d’abord.  1,0  leclmir  y  trouvera  l’iutérnssatd.es  notions  |irati(pies,  lui  permettani 
Apporter  plus  de  rigiiiuir  technique  dans  ses  examens  neurologiques.  Mais  la  ]iartie 
^■'aiment  originale  de  ce  travail  est  celle  que  li^s  auteurs  ont  c.oTisacréo  aux  réflexes 
J  ®N*îuisition  plus  récerda^  :  rc/lexcs  d'anlonialisme  nicdnlhiire,  avec  leur  séméiologie, 
S'gnilication  physiologique,  leur  inter(irétatinn  pathologique,  leur  x-alenr  loca- 
' 'drico  de  /xnlurc  dont,  on  trouvera,  iiarfaitenuud  miseau  point  en  (pudques 

P®h'cs,  la  séméiologie  précise,  ainsi  c|uo  la  signilication  iihysio-pathologiqiKx 
Ce  ciiapifre un  d(s  plus  intéressants  et  des  plus  instnad.ifs,  -  S(^  ter.rriine  par  un 
.  '"Nd  '•'■ès  original  d’Audré-Tliornas  sur  les  réflexes  d’origiiu^  sympathique  :  rcflc.iw 
^J-^^n.ienr,  avec  une  très  belle  planche  on  couleurs  —  réflexe  mamillo-aréolaire.  ré- 

scrotal. 

Comme  il  nous  a|)pürte  le  fruit  des  dernières  heures  de  travail  de  Gb.  Foix,  ce  \  olume 
Ns  livre,  la  dernière  manifestation  do  l’activité  de  M"‘“  ,1.  Déjerine,  (pii  a  consacré 
N  dernière  ann-re,  on  collaboration  avec  F.  Gaucliler,  à  l’élude  des  troubles  de  la  sensi- 
biiiié  T  ,  I 

■  uts  travaux  de  lté|erino  et  de  .\I'"”  Déjerine  sur  la  sensibilité  sont  trop  connus 
appréciés,  même  du  grand  iiublic  médical  non  spécialisé,  pour  que  nous  ayons 
de  iiré.sentcr  longuement  cette  partie'  'lu  liv  re.  Qu’il  nous  suflise  de  dire  que  cette 

la  de  l'ouvrag(!  a  été  illustrée  avec,  luie  véritable  profusion  :  on  y  trouvera  la  plii- 

yj  '  P'auebes  (d  dos  (;artes  neurologiques  en  coubmr  à  la  construction  desquelles 
'dupu'ine  ont  consacré  tant  il’années  do  travail,  et  qui  ont  si  utilement  con- 
Nu  au  succès  éclatant  de  la  «  Séméiologie  du  système  nerveux  ». 
de  ensuite  -  toujours  écrits  pour  les  médecins  non  spécialisés  —  les  Iroublcs 

appareil  visuel,  par  F.  de  Lapersoiino  et  Velter,  et  l’examen  de  l'oreille  intern  e 

Hautant. 
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L’Iioritioui-  lie  U'i-miner  iiii  pareil  voliiitic  est,  échu  au  I»  Siearil,  qui  étudie, 

avec  uae  coinpétour.e  toute  [larticulièrc,  les  siîrnes  neurolof<iqucs  tirés  de  l’exarnen  du 
I  quido  ceplialo- rachidien  :  [lonotion  lombaire,  ponction  dorsale  et  cervicale,  iionction 
atloïdo-occipitale.  ponction  crânienne,  y  sont  envisagées  en  quelques  courtes  pages, 
bourrées  de  conseils  pratiques  intéressants  et  de  détails  techniques  inédits.  Gomme  il 
était  juste,  l’élude  du  lipiodol  vient  remplir  les  dernières  lignes  d’un  ouvrage  dont  on 
peut  dire  qu’il  représente,  avec  ses  inconnues  mystérieuses,  mais  aussi  avec  ses  certi¬ 
tudes  et  ses  possibilités  fécondes,  la  plus  exacte  condensation  ipae  l’on  puisse  donner 
de  la  séméiologie  neurologique  en  son  étal  actuel.  S.  nie  SÈzie. 


L  architecture  cellulaire  normale  de  l’écorce  cérébrale,  par  le  Df  Constantin 
V.  Kco.mimo,  l'rde  Psychiatrie  et  de  Neurologie  à  l’Université  de  Vienne.  Kdition 
Irancaise,  parle  1)'  I.iido  Van  Hooahht,  agrégé  à  l’Université  libre  de  Hriixelles. 
Un  volume  grand  in-8ode  IH4  pages  avec  (il  ligures,  Masson  et  (P«,  éditeurs  Paris, 
li)27. 


(,et  oii\  i.ige  a  pour  but  de  fournir  aux  neurologistes,  aux  |isychiatres,  aux  chercheurs 
omme  aux  étudiants,  les  notions  indispensables  à  la  connaissance  do  l’architectonie 
olliilaire  corticale  ;  c’est  le  texte  môme  des  leçons  faites  par  l’auteur  depuis  l'.)iJ3  sur 
etle  partie  de  l’anatomie  cérébrale.  El  ces  conférences  ont  été  la  base  du  grand  (ravail 
lublié  par  von  Economo  et  Koskinas  sous  forme  d’un  atlas  dont  il  a  été  déjà  rendu 
ompte  dans  ce  journal.  (Emie.  ne.uroUnjiijac,  1027,  I,  page  5(i0.) 

I.e  livre  actuel  n’est  pas  un  extrait  du  grand  travail,  il  constitue  un  aperçu  d’ensemble 
lerrnettanl  de  fournir  aux  étudiants  les  notions  essentielles  sous  une  forme  accessible 
t  aux  chercheurs  de  se  reporter  dans  le  grandallas  aux  chapitres  dans  lesquels  ils  IroU- 
ins  problèmes  particuliers  ou  dos  questions  de  détail, 
te  livre  est  riche  de  schémas,  dessins  et  spécialement  de  40  photo- 
1,  aurait  ini  permettre  la  publication  d’un  atlas  annexé  l’i  l’ouvrage,  mais 
,  en  raison  du  caractère  didactique  de  ce  travail,  a  judicieusement  inséré  le® 
[ures  dans  le  texte  môme. 

Il  est  difficile  de  rendre  compte  d’un  pareil  ouvrage  dans  le  détail.  L’auteur,  dans 
1  court  historique,  montre  que  le  psychiatre  viennois  Meynert  a  été  le  fondateur  de 
cytoarchitectonie  corticale.  Un  sait  maintenant  que  le  cerveau  est  revêtu  d’une 


iront  traités 
L’illustra  tio 


eiiorco  grise  très  riche  en  cellules  n’ayant  pas  partout  la  môme  structure, et  présentant 
des  variations  régionales  d’épaisseur  et  de  composition.  M.  von  Econome  délcrmine» 
par  une  description  de  la  structure  générale,  les  caractères  principaux  des  champs  le® 
plus  importants  de  l’écorce  cérébrale,  en  même  tenq.s  ipi’il  indique  leur  fonction. 

Il  apporte  ainsi  à  l’anatomie  macroscopique  un  moyen  nouveau  pour  la  défini¬ 
tion  des  lidies  et  des  régions  ;  il  établit  pour  les  lobes  pariétal,  occipital,  temporal  et 
eu  partie  par  le  cerveau  olfactif,  d’autres  limites  que  celles  jusqu’à  présent  admises. 

Gc,  livre  donnera  aux  chcrcheursles  bases  indispensables  en  leur  permettant  d’abord 
l’étude  de  nouveaux  problèmes  :  variations  architecturales  individuelles  normales  et 
histologi(pies  :  diffétamee  d’un  côté  à  l’autre,  différence  d’àge,  rapports  des  champ®' 
avec  les  types  de  circ.onvolutions,  variations  raciales,  écorces  des  liommes  d’élite  o« 
do  talent,  cerveaux  délicilaircs  (aveugles-nés,  sourds-muets,  idigiqdirénies),  écorces  P®' 
thologiques  (entre  autres  celles  des  psychoses,  etc.). 


Oto-laryngologie  avec  application  à  la  neurologie,  par  l’,-,L  Gollet,  G.  Gob’i 
édit.,  1928. 

L  ouvrage,  du  lo  (,(dlet  est  iiti  véritable  Irailé  d’Otologie  et  de  Laryngologie  dab® 
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lequel  lesneurolusislos  Irouvcroiil,  une  (locuinentnUnn  exlrèmomonliiréeispsur  la  fiathn- 
legie  (lu  pliarytix,  du  nez  el  des  sinus,  du  larynx,  des  oreilles.  Les  techniques  d’examen 
eont  décrites  avec  méthode  et  dans  un  but  pratique.  L’auteur  insiste  sur  tous  les  points 
pouvant  intéresser  spécialement  les  neurologistes,  troubles  de  la  motilité  et  de  la  sen¬ 
sibilité  (l’origine  périphériciue  ou  centrale,  troubles  spéciaux  dé  l’odorat,  troubles  audi- 
lifs  et  labyrinthiques,.  Les  données  les  plus  récentes  acquises  sur  la  physiologie  et  la 
pathologie  du  système  labyrinthique  sont  reprises  ax  ec  détail.  Tous  les  neurologistes 
liront  bientôt  cet  ouvrage  avec  un  vit  intérêt  et  un  grand  profit. 

Georges  Geillain. 

L  allergie  cutanée  dans  la  syphilis  et  en  particulier  dans  la  syphilis  de  l’indigène 
algérien.  Contribution  à  l’étude  de  l’orientation  de  la  syphilis  nord-africaine 

l>ar  Edm.  IIanoune.  riicne  d' Alger,  1927. 

Travail  inspiré  jiar  le  D’’  Montpellier,  reflétant  les  idées  de  ce  syphiligraphe  dans  le 
ilbbat  ouvert  sur  l’orientation  de  la  syphilis  exotique. 

La  syphilis  clnvz  l’indigène  nord-africain  a,  comme  caractère  clinique,  son  allergie 
souvent  précoce  dès  la  période  secondaire  et  d'une  intensité  manifeste  à  la  période  ter¬ 
tiaire.  Expérimentalement,  ses  observations  de  cuti-réactions  à  la  tuljerculine  montrent 
Qu'il  en  est  bien  ainsi  chez  eux. 

Cette  hyperallergie  cutanée,  favorisée  par  de  nombreuses  causes  irritatives  (malpro- 
Preté,  traumatismes  microbiens,  parasitaires)  et  peut-être  aussi  par  le  paludisme  est 
facteur  fondamental  qui  permet  chez  l’indigène,  outre  l’absence  d’un  traitement 
actif,  l’immunisation  de  son  organisme  et  en  particulier  de  son  système  nerveux. 

Cette  immunisation  est  encore  sous  la  dépendance  d’un  deuxième  facteur  essentiel  : 
Spécialisation  du  virus  à  tendance  dermotrope.  11  faut  ajouter  des  facteurs  sccon- 
•^uires  tenant  à  l’absence  presque  complète  de  civilisation.  Celte  théorie  éclectique 
'^anne  la  meilleure  solution  du  problème  de  l’orientation  de  la  syphilis  chez  l’indigène. 
La  plus  grande  fréquence  des  localisations  nerveuses  —  surtout  parenchymateuses  — 
un  fait  bien  établi  ;  mais  cette  fréquence  reste  encore  inférieure  à  celle  de  TEuro- 
Péen. 

Comme  facteurs  favorisant  cette  évolution  vers  la  neuro-syphilis,  il  faut  noter  en 
Pfemier  lieu  la  diminution  jjrogressive  de  l’hyperallcrgie  cutanée  tenant,  d’une  |)art, 
l'es  traitements  actifs  insuffisants  quio  blanchissent  sunsi  mmuniser  »et,  d’autrepart, 
'a  disparition  dos  facteurs  irritatifs  signalés  plus  haut. 

Aussi  faut-il  s’attendre  à  une  vulgarisation  plus  grande  des  cas  de  neuro-syphilis. 

Contribution  à  l’étude  des  affections  neuro-psychiques  et  de  la  neuro-syphilis 
chez  l’indigène  musulman  algérien,  par  Abdessalam  Uenkuelil.  Thèse 
Alger,  1927. 

L’auteur  conlirme,  par  ses  recherches  hos|)italières,  un  certain  nombre  de  notions 
admises  : 

Les  affections  neuro-psychiques  observées  chez  les  indigènes  sont  aussi  fréquentes 
aussi  diverses  que  celles  de  l’Européen  habitant  l’Algérie.  La  démence  précoce,  sur 
aquelle  il  insiste  on  particulier,  lui  parait  très  répandue  ;  , c’est  une  impression  dont  il 
Jaut  souligner  cependant  toute  la  relativité,  car,  des  deux  observations  qu’il  donne  à 
appui.  Tune  (obs.  I)  a  une  évolution  mortelle  singulièrement  rapide  et  n’a  pas  le'con- 
‘‘a'e  anatomique,  ;  d’autre  part,  rien  n’est  difficile  comme  le  diagnostic  de  démence 
Pi’écoce  et,  spécialement  chez  l’indigène,  nombreux  sont  les  cas  de  débilité  mentale 
hHiix™i,nie  et  troubles  de  la  mimique  qui  e  i  imposent  pour  Thibéphrénie'»  : 
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2'>  La  aciii-o-syipliilis  indi^'oiie  a  mio  leialaimo  5  «l.ro  plus  rmfuonlo  (iii’aiilTefois  : 
les  formes  arLoricll(!s  e.L  inoiiiii;^6es  sont  d’observation  oouraiilc  ;  rares  encore  sont  les 
manifestations  pareneliymateuses  (tabes  et  1».  G.).  11  apporte  cependant  lu  observations 
de  P.  G.  dues  an  l)f  Dnmolard,  mais  avec  seulement  '-i  autopsies. 

«'.es  caractères  iiarticùliers  de  la  syphilis  nerveuse  exotique  tiennent  à  de  multiples 
lacteurs.  Mais  il  est  possible,  pour  l’auteur,  que  la  paludisme  occupe  une  place  inipof" 
tante  en  jouant  un  rdle  empêchant  à  l’èfjard  des  manifestations  nerveuses  de  la  syphilis- 

A.  PonoT. 

La  syphilis  nerveuse  chez  l’indigène  musulman  algérien,  contribution  à  l’é¬ 
tude  de  la  syphiUs  exotique,  par  W.  GoiiAu-linissoNNiÈnu.  Y/u'se  d'AUjer,  1926- 

Très  important  travail  fait  dans  le  service  du  lu  M.  Raynaud.  L’auteur  est  très 
catégorique  en  ses  conclusions  et,  -  contrairement  à  ceux  qui  admettent  la  rareté 
relative  de  la  neuro-syphilis  parenchymateuse  indigène,  tout  on  reconnaissant  sa  pro¬ 
gression  actuelle,  —  il  estime  que  la  syphilis  nerveuse  de  l’indigène  a  Imi/mirs  été  su¬ 
perposable  è  celle  de  l’Européen. 

1"  Scs  recherches  de  laboratoire  portent  sur  l'râ  ras  de  sy|ihilis  tertiaire  che/  le® 
indigènes  ;  il  a  trouvé  dos  niodification.s  du  liquide  ccj)halo-rachidien  dans  (M,  I  %  'l®® 
premiers  et  58  %  dos  secon<ls.  Il  monire  l’identité  de  ses  chiffres  avei;  les  autres  statis¬ 
tiques  faites  che/,  les  indigènes  Mîaynaud,  l.èvy-lting)  et  r.he/  les  Kunqiéensà  ces  mèroe® 
périodes  (Raymond,  Dreyfus).  D’où  cette  première  c.onclusion  (pi’il  n’existe,  au  point 
de  vue  du  système  nerveux,  aucune  différence  entre  l’évolution  de  la  syjiliilis  che* 
l’indigène  et  l’évolution  de  la  syphilis  che/  l’Européen. 

(  Peut-être  pourrait-on  objecter  ipi  il  no  s’agitque  de  «  méningite  latente  »  sur  la 
nature  primitive  ou  secondaire  do  laquelle  on  n’est  |iasd’iiccord  et  (pii  ne  saurait  donner 
a  elle  seule  toute  la  mesure  des  atteintes  org-anii/iies  du  système  nnrvamx.) 

g>"  Des  statisliipies  hospitalières  lui  ont  révélé  ipie  sur  rensemble  des  malades  adm'® 
dans  un  hôinlal  général,  le  pourcentage  des  aftee.Uons  nerveuses  est  sensiblement  l® 
même  chez  l’indigène  fP.I.U  %  )et  chez  l’h'.uroiiéen  (18, U  %),  d’où  cette  cone.lusion  qn’*’ 
n’existe  pas  d’immunité  (larticulière  du  système  nerveux  des  indigènes  vis-à-vi.s  '1®® 
diflèrentes  agressions  pathologiipies  ; 

De  cet  ensemble  ueurologupie,  l’auteur  a  pu  dégager  og  cas  de  neuro-syphil'® 
diverses  et  il  n’hésile  pas  à  afllrmer  (|u((  «  la  syphilis  nerseuse  a  toujours  été  aussi 
Impieute  chez,  rindigène  ipie  chez  rKuriqjèeM  ».  Et  si  avant  lui.  on  ne  relevait  pas  c®® 
:ieuro-sy|diilis  aussi  fréipienimenl ,  c’esi,  dit-il,  ipi’  «  elles  ne  venaient  pas  au  médecf* 
et  que  le  médecin  non  \dus  n’allait  pas  vers  elles  ». 

Et  l’auteur  eonsacre  toid,  un  chapitre  ù  nous  montj-er  à  la  fois  l’indifférence  et  1® 
fataltsme  de  l’indigène  malade  rpii  reste  dans  .son  «  bled  »  et  le  caractère  (piasi  sacré 
malheureux  atteint  de  Iroubles  mentaux,  f l-lxplicalion  séduisante  à  premièrtt  vue,  n>®'® 
laible  a  la  réflexion,  car  tous  les  fous  ipie  l’on  eae.he  ou  véiu'u-e  sont  loin  d’être  des  sypl’'- 
litiipuis  mentaux  et  il  ne  suflit  pas  d’avoir  des  idées  de  grandeur  et  d’être  exubérant 
pour  être  un  paralytiipie  général,  comme  semble  le  croire  l’auteur  (p.  1811). 

(Ne  relenons  di-  ces  dève,hqipements  ipie  l’enirave  a|qmrtèe  à  une  libre  et  coniplèt® 
observation  médie.ale  par  les  nneurs,  coutumes  et  croyances  religieuses  des  |ioiiulation® 
indigèn((s.  Cela  ne  peut  (pie  nous  faire  ditsircr  davantage  de  vast((s  statistiques  fait®® 
sur  une  larg-e  échelle  dans  des  li(mx  do  rassemblement  (asiles,  hospices)  offrant  tout®* 
les  garanties  d’étude  (d  de  (•.ontr(’)le  n(!uro-psychiatri(iues  ;  ces  concentrations  ont  manqné 
jusiiu’à  ce  jour,  en  Algi'.rie.) 


A.  PoilUT. 
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Les  chaînes  linéaires  du  corps  et  de  l’esprit  (Le  catene  lineari  del  corpo  e  dello 
®Pirito),  par  Giuseppe  Galligaris,  brochure,  de  62  pages  avec  G  ligures.  Tip, 

Doretti,  Udine,  1928. 


On  sait  que  Galligaris  coupe  la  surface  cutanée  de  lignes  longitudinales  et  do  lignes 
transversales.  Les  5  lignes  longitudinales  principales  d’hyperesthésie,  chacune  com¬ 
posée  d’une  chaîne  de  segments  séparés  par  les  lignes  transversales,  ont  chacune  son 
'ndividualité  jiropre  et  ses  corrospondancos  sensibles,  motrices,  viscérales,  hormo- 
’'n[ues,  etc.,  chacun  dos  segments  de  la  chaîne  ayantunc  différenciation  do  second  ordre 
quant  aux  attributs  communs.  Le  but  du  présent  travail  est  de  montrer  (pie  les 
‘Sues  dos  chaînes  ont  non  seulement  des  propriétés  et  des  répercussions  physiologiques 
'“uis  aussi  des  correspondances  intellectuelles  ou  instinctives  que  peut  révéler  l’exci- 
tation  électrique  de  certains  de  leurs  segments. 


Le  bégaiement.  Son  interprétation  psycho-analytique  par  Isador  11.  Gouiat. 

Nenmns  and  mental  Disea.w  Monoi/raph,  Sériés,  n«  47,  un  vol.  de  68  [i.,  192,8. 

I^ans  ce  travail  l’auteur  tente  d’expliquer  le  bégaiement  par  une.  interprétaCiun 
^ystematiquo  et  psycho-analytique.  Le  bégaiement,  ponse-t-il,  n’est  jias  un  simple 
ouble  do  la  phonation,  mais  est  une  psychonévrose.  Il  s’explique  |iar  un  arrêt  de  l’é- 
''olutiou  de  la  libido  à  un  stade  extrêmement  primitif,  le  stade  oral.  Le  bégaicmontne 
suerait  autre  e.lnise  que  la  traduction  du  conflit  des  tendances  morales  et  do  l’instinct 
''fêté  dans  son  évidiition.  L’auteur  apidiqiie  intégralement  au  bégaiement  les  données 
P’‘'y«lianalytiques  habituelles,  et  fait  intervenir  le  complexe  d’dîdipc,  l’auto-érotisme, 
®  "hreissisme,  etc...  De  cette  étude  surtout  théorique,  il  tire  une  série  do  déductions 
P  atiques  sur  la  nécessité  du  traitement  psychanalytique,  et  même  sur  des  mesures 
Phylaotiques  concernant  l’évolution  de  la  libido,  mesures  qui  ne  peuvent  être 
^  “‘Heurs  qu’assoz  vagues.  L’auteur  semble  ne  tenir  aucun  compte  des  études  aid.é- 
'hres  cliniques  ou  physiologiques  faites  sur  le  bégaiement,  (lu’il  (pialitie  do  «  frag- 
taires  et  do  non  scientifiiiues  ».  11  semble  considérer  (pie  les  travaux  antérieurs 
““tués  sur  ce  sujet  n’ont  aucun  intérêt  et  il  n’accorde  aumm  crédit  aux  méthodes 
“  rééducation  respiratidre  réglée  ([ui  ont  cejiendant  fait  leur  preuve  au  point  de  vue 
"“■“heutiipie.  n.  Uauuk. 


La  psychanalyse,  pur  llnsNAiiri,  un  vol.  de  2IS  pagivs.  Librairie  .Stock,  1928. 
livpp  constitue  un  exposé  clair  et  précis  de  la  doctrine  iisychanalytirpie  destiné 
Igg'"*'*''"  cultivé.  L’auteur,  apres  avoir  rappelé  l’historique  de  la  psychanalyse,  retrace 
'“‘heeptions  |isyohologi(/nes  de  l-’ccud,  le  rôle  de  l’inconscient,  le  schéma  freudien 
(le  P'  refoulement,  l’évolution  do  l’instinct  sexuel,  enfin,  il  fait  une  étude 

Par  'le  la  psychanalyse  dans  les  m’ivroses  et  les  psychoses.  Le  livre  se  termine 

''■'■'‘'■''1"“  divers  jugements  portés  sur  la  psychanalyse,  par  l’exposé 
Ile  nérvoses  analysées  et  expliquées  par  celte  méthode,  enfin  imr  un 
'-X  Inbliogrraphiiiue  des  primdpalos  nmvres  franciuses  et  étrangères  consacrées  à  la 

IL  Bauuk. 

éternelle  Question.  L’auteur  de  Tout  ?  L’Ame  ?  «  Par  la  science»,  par  Haoul 
lîmiNAm),  2  volumes,  édition  Pacis,  Nice,  1927. 

'■‘'"lative  de  traduire  on  langue  poéticpie  les  phénomènes  de  l’àme  et  de  la 
les  théories  de  gravitation  des  mondes  célestes  et  des  éh^ctrons,  est  d’une  hardiesse 
Signaler. 
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Principes  scientifiques  de  récupération  fonctionnelle  des  paralytiques,  p»'' 

lo  D''  (labriel  Bidou,  préface  du  P''  Georges  Guillain,  brochure  de  141  pages  avec 

45  ligures,  l.c  Livre  pour  Tous,  Paris,  1928. 

1.0  D''  Bidon,  qui  nous  avait  déjà  initié  en  192.3  à  sa  «  Nouvelle  Méthode  d’appareil¬ 
lage  dos  impotents  »,  (jue  M.  Babinski  avait  honoré  d’une  Préfaça',  et  pour  lequel  l’Aca¬ 
démie  de  Médecine  avait  décerné  à  son  auteur  le  prix  Sabatier,  vient  de  faire  une  étude 
sur  les  Principes  scieniiliques  de.  récupéralion  fonclionnelle.  des  parali/liques. 

Gct  ouvrage  résume  un  ensemble  de  travaux  originaux  de  physiologie  humaine  et 
d’ingéniosité  mécanique.  11  mot  à  la  portée  de  ceux  qui  s’intéressent  à  cette  (]uestinn 
si  |)assionnante  de  la  Bécupération  des  Impotents  la  solution  des  problèmes  mathé¬ 
matiques  qui  se  présentent  à  chaque  moment  de  l’appareillage. 

Dans  son  «  avant-propos  »,  l’auteur  montre  combien  il  est  nécessaire  de  récupérer 
fonctionneilement  les  paralytiques,  tant  au  jioint  de  vue  individuel  qu’au  point  de  vue 
social.  Puis  il  fait  l’étude  de  l’instrumentation  nécessaire  à  la  mesure  des  délicienccs 
et  à  leur  récupération  mécanique. 

Après  cette  partie  théorique,  l’auteur  présente  quehjues  types  d’appareillages  de 
récupération  fonctionnelle,  appareillages  partiels,  appareillages  généraux  des  diffé' 
rents  membres,  appareils  de  marche  automatique,  etc... 

l.’ou^  rage  se  termine  par  une  série  de  photographies  de  [caralytiques  des  membres 
supérieurs  et  des  membres  inférieurs,  réciqiérés  fonctionnellement. 

«  Ce  livre  comblera  une  lacune  dans  la  littérature  médicale  »,a  dit  M.le  P''  Georges 
Guillain,  dans  sa  Préface,  et  donnera  aux  paralytiques,  habituellement  abandonnés, 
l’espoir  d’une  récupération  motrice  et  d’un  retour  possible  à  l’indépendance  et  à  la  vie 
sociale. 


Bibliographie  médico-chirurgicale  (Bihliographia  medica  chirurgien,  |iublicatioh 
(piincenal),  publiée  sous  la  direction  du  P^  Leon  Garuenat  y  Pu.rAi.s,  an  l,n"l, 
Madrid,  15  octobre  1027. 

Volumineuse  publication  visant  à  renseigner,  par  des  analyses  disposées  en  fiches 
numérotées  selon  la  classification  décimale  coordonnée,  sur  la  production  mondih'*' 
des  sciences  médicales  à  mesure  qu'elle  s’effectue.  La  bibliographie  médico-chirurgi-’e*® 
im'ttra  à  la  disposition  des  travailleurs  plus  de  ipiatre  cents  fiches  analytiiiuos  ph'’ 
mois,  près  de  cinq  mille  par  an. 

F.  Dki.eni. 
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Quelques  données  anatomo-cliniques  sur  la  région  thalamique,  par  G.  MabI* 

NESco  et  .1.  Nicoli'.sco  (de  Bucarest),  liultelinde  la  seelinn  scie.nlifiquede  VArMiE’i^^^ 
roumaine,  Xll®  année,  n»  I,  p.  1-2,  1927. 

L’ensemble  des  données  anatomo-cliniques  de.  cette  étude  permet  les  considération* 
suivantes  : 
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Il  y  a  un  rapport  intime  entre  le  tremblement  intentionnel  et  l’atteinte  de  la  voie 
Pfoprioceptive  dentato-rubro-thalamique.  La  lésion  de  cette  voie,  surtout  pendanl 
trajet  rubro-thalamique,  conditionne  constamment  un  tremblement  analogue  à 
lelui  de  la  sclérose  en  plaques. 

On  peut  rencontrer,  dans  certains  syndromes  thalamiques  relevant  surtout  de 
pathologie  du  ramollissement,  une  disproportion  entre  la  massivité  des  trüul)les  son- 
*‘tifs  du  tronc  et  des  membres  d’une  part,  et  entre  celle  de  la  face  d’autre  part. 

En  effet,  la  sensihililc  de  la  face  peut  èlrc  altérée  dans  ces  cas  très  discrèlemenl  ;  parfais 
^^me  elle  est  cunseruée. 

Dans  ces  syndromes,  les  foyers  lésionnels  intéressent  la  ])artie  ventrale,  externe  cl 
postérieure  du  noyau  externe  de  la  couche  optique,  tandis  que  le  cham|)  du  noyau 
*oini-lunaire  de  Flechsig  et  le  centre  médian  de  Luys  apparaissent  moins  touchés  ou 
oo^me  intègres.  Or,  une  série  de  données  anatomiques  (Wallenberg)  tendent  à  consi- 
for  ces  deux  dernières  formations  comme  centres  de  relais  des  fibres  sensitives, 
'loi  amènent  à  la  couche  optique  les  sensations  recueillies  par  le  nerf  trijumeau. 

De  syndromes  anatomo-cliniques,  avec  troubles  sensitifs  discrets  de  la  face,  aunor- 

tent  U . 


Ile  la 


:  fait  précis  dans  la  séméiologie  des  troubles  dissociés  de  la  sensibilité,  nu  cours 


pathologie  thalamiquc  et  permettent,  en  outre,  de  faire  la  supposition  que  la  sta- 
0**  de  relais  des  libres  de  la  sensibilité  du  tronc  et  des  membres  siège  à  la  partie  externe 
postérieure  du  noyau  thalamique  externe. 

E  atteinte  généralement  i)roportionnelle  de  la  sensibilité  du  tronc  et  des  membres 
^o**s  le  .syndrome  thalami((uo  classique  tient  vraisemblablement  à  l’agglomération 
0  *»eurones  thalamiques  du  relais  du  ruban  de  Reil  médian,  dans  un  cham])  thala- 
"oique  restreint,  qui  est  touché  habituellement  en  entier  par  les  lésions  relevant  de  la 
Pathologie  du  ramollissement. 

D  est  à  présumer  que  les  foyers  plus  petits  permettront  un  jour  la  précision  d’une 
atotopie  plus  subtile  de  la  station  thalamique  intercalée  sur  la  voie  de  la  sensi- 
“'•'té  générale. 

les^”  lo  groupe  des  hémiplégies  dites  infantiles,  on  peut  scinder  une  variété  ofi 
0  troubles  extrapyramidaux  et  notamment  les  modifications  du  tonus  sont  sur  le 
P’'o«*ier  plan. 

•ain^  clinique  dépend  d’une  lésion  principale,  qui  siège  dans  la  région  hypotha- 
^o-niésencéphali()uc.  Le  noyau  rouge  forme  le  point  central  de  cette  lésion, 
no  °  ^  ^  ^0*0000"  central  de  la  calotte  possède  des  nbres  qui  sont  en  rapport  avec  le 
‘"oug*^  ''''■O'’'*®  l'o  11*  couche  optique,  avec  la  région  hypothalamique  et  avec  Icnoyau 

Chemin  faisant  vers  l’olive  bulbaire  respective,  il  est  rejoint  surtout  au  niveau  <le  h 
"Otubérance  p 
'‘«>0  calotte. 

,  D  est  vr 

oodi^e  ^***0000'*  central  au  niveau  du  pont,  ne  lui  appartient  pas  en  propre  et  cela 

la  Incomplète  du  faisceau  central  au  niveau  de  la  protubérance  à 

'ique  *  haute,  qui  intéresse  la  région  thalamo-hypothalamo-mé.sencépha- 

'■ondis  qu’il  est  totalement  dégénéré  dans  ces  cas  au  niveau  du  bulbe. 

'enf  concerne  les  rapports  directs  du  faisceau  central  de  la  calotte  avec  le  noyau 

'0“*  auteurs  pensent  que  s’il  existe  un  rapport  anatomo-physiologique 
ces  lieux  formations,  il  doit  s’établir  de  mémo  que  |iour  la  bandelette  longifudi- 
‘'Piistérieur,. 

'"'^«■‘C’id.aliqu: 


a  certain  nombre  de  libres,  qui  proviennent  des  noyaux  réticulés 


I.  NlCOLlîSCO. 
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Etude  ontogéuétique.  La  morphogénèse  du  néo-  et  du  paléostriatum  (StudiU 
ünLogenctic4Morfogeneza  neo  si  paloostriatului),  par  S.  JJjiatianu  (cio  Bucarest). 
Thilse  de  Bucaresl,  1927,  ùdit.  «  CuUura  »,  Bucarest. 

Bc  travail  comporte  l’élude  d’embryons  humaiii.s  de  2,2  mm.,  de  2,4  mm., 

.')()  mm.,  (le  .50  mm.,  de  5.'!  mm.  et  de  07  mm. 

I.’éminoncc  ganglionnaire  constitue  la  rormation  d’origiice  dos  neurones  du  noyau 
eaiidé  et  du  noyau  lenticulaire.  Cotte  éminence  apparaît  comme  l’épaississement  de 
répondyme  télcnc6])hali((ue  liasal. 

.Somme  toute,  les  noyau.x  proscncéplialif[ues  de  la  base,  se  dévelop|(ontdans  une  rc'giuu 
sous-jacente  do  l’éminence  ganglionnaire  dénommée  «  la  région  ganglionnaire  basale 
du  télenoéphalo  ». 

I.c  noyau  caudé  attaché  à  l’éminenee  ganglionnaire,  ap]iaraît  comme  une  formation 
iiyperchromiquo  nettement  sc>paréo  d'une  autre  formation  ovalaire  qui  représente 
l’étcauche  commune  putamirio-|iallidale. 

Au  nive.au  de  l’ébauche  putamino-pallidale  on  disliiiguo  une  formation  hyporcliro' 
inique  externe  a  cellules  denses  —  c’est  le  (uitamen  et  une  formation  interne  moin® 
c.bromophyle,  à  cellules  plus  clairsemées  c’e.st  le  globiis  pallidus. 

Cbe/,  l’embryon  de  5.3  mm.,  on  peut  parler  d’une  ébauche  putaminalo  et  d’une 
ébauche  pailidale  avec  une  cytarchitectonie  plus  différenciée. 

Les  esiiaces  d'ICssich  sont  inconslanis  et  ne  présentent  pas  une  toiiographie  nette¬ 
ment  délinio.  Il  est  vraisemblable  ([uc  ces  espaces  sont  en  rapport  avec  une  raréfaction 
périvasculaire.  A  ce  ni.eaii  on  remanpie  des  capillaires  normaux  ou  alti-rés  ;  parfois 
on  trouvée,  autour,  dos  cellules  granuleuses  à  noyau  \'olumineu\  ou  des  hématies  nU- 
clées  altérées. 

I.  Nicolesco. 

Sur  le  pédoncule  de  l'hypophyse  humaine  (Sul  ’pedoncolo  deU’ipolisi  umana)i 
par  Noël  Onr.ANui.  Jtevisla  mid-americana  de  UndorrimjUxjia,  Inmunologia  y 
iniulerapia,  an  n»  10,  11,  novembre  1927. 

Il  résulte  de  cette  étude  histologique  que  la  partie  nei'veusc  du  [lied  de  l'hypophys® 
humaine  est  constituée  par  des  libres  provenant  des  noyaux  du  tuber  cinereum  et  qU‘ 
vont  so  terminer  dans  la  neuro-hypophyse;  au  cours  do  ce  trajet  elles  envoient  des 
llbrilles  aux  parois  vasculaires  et  aux  épithéliums  do  la  partie  linguiforme.  La  névro- 
glio  est  représenté  par  la  inicroglie  et  do  rares  éléments  do  névroglie  libreuse.  Les  cap*'" 
laircs  du  pédoncule  sont  du  Lyjic  sinusoïdal  ;  ils  possèdent  une  adventrico  caractéris¬ 
tique  do  tissu  réticulé  précidhigène  et  non  une  membrane  de  lleld. 

Du  pigment  se  rencontre  à  partir  do  l’ilge  de  7  ans  ;  les  cellules  |dgmentitèrcs  ei 
Ridérophilcs  sont  dns  éléments  histiocytaires,  peut-être  réticulo-endothéliaux  ; 
ques-unes  sont  iirobablement  des  éléments  de  inicroglie. 

l.a  grossesse  ne  ]iroduit  pas  d'autre  modilication  im|iortunte  qu’une  prédominai^!® 
de  cellules  à  noyau  (diseur  dans  la  partie  linguiforme  au  cours  des  derniers  mois.  D®*'® 
les  néphrites  chroniques  les  vaisseaux  pédonculaires  charrient  une  substance  Üp®*' 
dienno  homogène  provenant  de  la  pré-hy|iophyse,  en  rapport  probable  avec  1'®“^" 
mentation  des  éléments  basoidiiles. 

Les  cordons  pavimontaux  montrent  chez  les  vieillards,  et  souvent  chez  les  népb’’*' 
tiques,  dos  altérations  consistant  on  une  dégénération  hydropique  des  éléments  ca®' 
traux.  Les  jirocessus  inflummatoiros  des  méninges  se  propagent  rarement  au  péd®® 
cule  hypophysaire.  Dans  quch|ucs  cas  do  diabète  et  de  polysarcie  on  note  une  in^"' 
tration  leucocytaire  du  pédoncule  et  du  tuber  cinereum. 

Les  kystes  ou  pédoncule  peu\  ent  avoir  leur  origine,  non  seulement  dans  les  nids  b® 
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épithélium  pavimenleux,  mais  aussi  dans  la  dilatation  des  tubuli  de  la  partie  lingui- 
‘'fiiie  et  do  l’arachnoïde  dans  la  partie  oiï  est  situé  le  pédoncule. 

L  hypophyse  est  le  siège  fréquent  de  métastases  néoplasiques  mais  celles-ci  ne  don- 
''®»t  que  rarement  lieu  à  des  syndromes  caractéristiques. 

La  base  anatomique  de  tout  syndrome  hypophysaire  pouvant  se  trouver  dans  tout 
Système  infundibulo-bypophysaire,  il  faut  regarder  comme  incomplètes  les  recherches 


hislnh 


‘>?iques  qui  n’ont  pas  porté  sur  la  tolalité  du  système. 


ouveau  procédé  pour  la  coloration  de  la  névroglie  avec  l’hématoxyline  de 
Mallory  (Nuovo  proccdirnento  per  la  colorazione  délia  nevroglia  con  l’ematossi- 
•iaa  di  Mallory),  par  Angelo  Catatano.  Rwisla  di  Pallwhigia  nervosa  e  mentale, 
''al- Lit,  n»  ü,  p.  8.11-830,  septembre-octobre,  1927. 


physiologie 

^«ïvation  vaso-motrice  des  membres  et  réflexe  de  Brown-Séquard  et  Tho- 
par  G.  Bii.lard,  P.  Dodet  et  .M.  Geum  tAL  (de  Glerinonl-I’errand).  Presse 
'nédicalc,  an  30,  n>'  11,  p.  101.  7  février  1928. 

Uue  ‘Lun  avant-bras  ou  d’une  jambe  dans  l’eau  à  40»  produit  normalement 

lue^''®*“'''‘latation  très  notable  des  artérioles  du  segment  exploré  que  l’on  peut  éva- 
d’une  façon  précise  par  les  variations  de  l’indice  oscillomélrique  au  Pachon. 
vas  segment  de  membre  dans  l’eau  froide  produit  inversement  une 

e-constriction  locale  également  traduite  par  l’indice  oscillométrique. 
es  réactions  vaso-motrices  ne  sont  pas  toujours  normales  et  les  auteurs  ont  observ  ; 
Ce  lesquels  le  froid  comme  le  chaud  produisent  de  la  vaso-dilatation. 

Jeflexe  paradoxal  ne  paraît  pas  très  rare. 

rens^**  normales  ou  paradoxales,  ces  épreuves  ne  sauraient,  à  elles  .seules, 

««1?^  suffisamment  sur  l’état  du  système  nerveux  vaso-moteur  et  elles  sont  très 
'“«an  ‘‘écrit  par  Brown-Séquard  et  Tho- 

physiologistes  consiste  en  ce  que  la  vaso-dilalalion  provo- 
aaso.jr'  ouanl-hras  dans  Veau  chaude  s'accompagne  normalement  d'une 

L’iiji  segment  symétrique,  c’est-à-dire  dans  l’autre  avant-bras 

‘lansT'*’’"  ■‘*''L'‘"«''L,de  membre  dans  l’eau  froide  produit  une  vaso-constriction’ 

segment  et  dans  le  segment  symétrique. 

d’une  façon  systématique  chez  des  malades  atteints  de  troubles 
toires  des  extrémités,  a  été  trouvé  plusieurs  fois  en  défaut. 

*hyélil'*^r*'*'‘  douloureuses  dans  le  bras  gauche,  de  syringo- 

éeiap’  a  syphilitique  des  extrémités.  Les  auteurs  insistent  sur  l’intérêt 

"ans  '’éf'c^c  ‘‘c  Brown-Séquard  et  Tholozan  non  seulement  dans  les  affec¬ 
te  la  extrémités  mais  encore  dans  beaucoup  d’affections  ressortant 

^  d’exploration  dont  la  finesse  et  la  portée  sont 

j^,.  'th®hles,  et  dont  l’emploi  s’impose  dans  l’exploration  clinique. 

procéder  à  la  révision  de  la  conception  classique 
tètne  n  vaso-moteur  des  membres.  De  l’avis  des  auteurs,  à  côté  dusys- 

Vfiux  vaso-moteur  classique  extrinsèque,  on  doit  considérer  un  système  ner- 

t'oie  sr^"  ‘="'"I'“*'toot  des  éléments  moteurs  périphériques  d’une 

«eiitres"*'^*^  système  intrinsèque  est  normalement  sous  la  dépendance  des 

supérieurs  mais,  ù  l’occasion,  il  peut  fonctionner  d’une  façon  autonome.  Le 
C®  NRUHOI.OÜIQUE.  —  T.  I,  M«  5,  MAI  19‘28,  A, J 
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réflexe  de  Brown-SéquanI  et  'J'iiolozan  renseii;n(‘  sur  l’état  du  système  nerveux  extrin- 
sè(iue  et  d’association,  aussi  devrait-il  cire  prati(iu6  couramineid,  en  clinique. 


Au  sujet  de  l’hormone  vagale,  échec  des  tentatives  faites  pour  la  découvrir 
dans  le  sang  de  la  circulation  coronaire  chez  le  chien,  par  Toi  rnade,  Cha- 
nnot,  et  Malmejac.  Sur.  dr  Med.  d'AUjer,  in  Alijérie  Médicale,  mars  1927,  |). 
L’excitation  (tcntrifuqe  du  vaque  entraîne-t-elle  la  libération  dans  le  sang,  par  I* 
tissu  myoeardi(|ue,  d’une  substance  douée  de  ])ropriétés  cardio-modératrices  ? 
((ueslion  posée  par  des  recherches  récentes  d(!  Lo'wi  a  suscité  des  réponses  contra¬ 
dictoires. 

l’ar  des  expériences  inqétdeuses  ih!  eieiirs  conjugnés.  les  auteurs  n’oid  pu  la  déceler; 
leur  conclusion.  Irès  rés(U'vée,  est  <pie,  chez  le  chien,  elle  ne  passe  pas  normaleinenl 

Recherches  sur  l’activité  optique  du  liquide  céphalo-rachidien,  jiar  Clir.  N.-J* 
(divM,  O.  .lui  Niui.sen  et  I'.  Uro.  .Juiirual  (te  Hùpilnux,  n"  T,  l‘J28  (llospitals- 
Udende),  Copenhague. 

I  .(is  ailleurs  ont  entrepris  des  recherches  sur  l’activité  optique  et  la  puissanceileréduc- 
lion  du  liquide  céjihalo-raehidien  (21  reelierches  sur  2.')  liquides  céphalo-rachidiens 
provenant  de  iiatients  aAce  un  métabolisme  d’hydrate  de  carbone  normal). Le liqui*'® 
cérébro-.sjiinal  normal  tourne  (rotation)  à  droite  répondant  à  ü,02fi  %  de  glucose  dare^ 
lous  les  cas  ]dus  bas  ipie  ce  cpii  réjiond  à  la  valeur  de  réduction  (leur  force  réductrice)' 
La  glucose,  administrée  par  la  boiiehc  avant  la  [lonc.tion  lombaire, ne  paraît  jias  aiig' 
menter  la  concentration  de  sucre  dans  le  li(|ui(le  céphalo-rachidien.  Lorsque  le  liqui<l* 
ceplialo-rachidien  a  reposé  pendant  2-1  ou  -18  heures,  èny  trouve  une  augmcnlalic'* 
de  la  puissance  rotatoire  répondaid  environ  à  la  puissance  do  réduction.  On  obtient 
un  résultat  a  peu  prés  semblable  quand  on  abaisse  immé  liatement  l’albumine  P®' 
l’acétate  de  idomli.  L’augmentation  rotatoire  spontanée  est  due  vraisomblableincid 
aux  luodilications  des  siibslances  protéiques.  Geohge  B.  SmmoDEU. 

Réflexe  énophtalmique,  par  Charles  Himiiir  fils  et  Velteh.  Suciélé  de  niologi^’ 
10  janvier  1928. 

.Sous  le  nom  de  ré/lexe  énuphlalmiz/ue  les  auteurs  décrivent  le  réflexe  suivant,  cons¬ 
tant  chez  le  lapin.  L’excitation  mécanique,  thermirpic  ou  électrique  de  l’oreille extcrnCi 
détermine  de  l’énophtalmie  avec,  diminution  de  la  fente  (lalpébrale, vaso-dilatatio" 
de  la  conjonctivite  iial]iébratc.  L’excitation  du  bout  cenlral  du  nerf  auriculaire  déter¬ 
mine  des  phénomènes  comparables  mais  plus  intenses,  avec,  souvent  modi/ications 
pupillaires  et  jiarfois  diminution  de  la  tension  oculaire.  Ce  réflexe  n’est  que  l’exai;^- 
ration  d’un  phénomène  s’exerijaid  normalement,  caria  section  du  nerf  auriculaire, 
supprime  ce  réflexe,  délerniine  des  phénomènes  inverses  :  exophtalmie,  élargissenici*^ 
de  la  l'ente  palpébrale,  mydriase  fréquente,  mais  non  eonstanle.  K.  h’. 

Sur  la  contraction  réflexe  des  adducteurs  de  la  cuisse,  déterminée  par  1® 
percussion  du  tendon  rotulien  du  côté  opposé,  [lar  Pierre  Maiiie.  Héinipressi<>'‘ 
in  Pierre  Maiiie,  'J’raraux  el  Mémoires,  'l'omc  11,  Masson,  1928. 

Le  réflexe  d’adduction  du  pied,  par  Pierre  .Maiiie  et  Henry  Meiiie.  Béimpressic® 
in  Pierre  .Maiue:,  Trannnx  ri  Mémoires,  'l’ome  11,  Masson,  1928. 
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Sur  les  corrélations  du  débit  urinaire  et  du  fonctionnenaent  du  système  nerveux, 

par  René  I’ouak.  Pre.tise  médicale,  an  36,  n“  16,  p.  245,  25  février  1928. 

La  tendance  actuelle  est  de  refuser  au  système  nerveux  toute  influence  pour  cequi 
(concerne  la  fonction  rénale  pour  la  reporter  sur  les  sécrétions  endocrines.  Les  recherches 
l’auteur  aboutissent  à  une  conclusion  diamétralement  opposée  aux  théories  en 
'’ogue,  c’est-à-ilire  qu’il  restitue  au  système  nerveux  son  action  prépondérante. 

E.  E. 


SÉMIOLOGIE 

®ur  la  valeur  pratique  de  la  réaction  de  Boveri  dans  les  liquides  céphalo- 
fachidiens  hénatorragiques  et  sur  la  détermination  dans  ceux-ci  de  l’albumine 
rachidienne  (Sul  valore  jiratico  délia  reazione  ili  Boveri  nei  li(]uidi  cefalo-rachi- 
diani  emorraj^ici  e  sulla  determinazione  nei  medesimi  dell’  albumina  rachidea),  par 
A.  Mario  l''iAMnKUTi.  Itiforma  medica,  n“  1,  1928. 

La  réaction  de  Boveri  effectuée  sur  le  liquide  céphalo-racbidien  peut  se  montrer 
positive  si  celui-ci  contient  un  peu  de  sang,  ceci  indépeinlammcnt  des  altérations 
*aflaminatoires  méningées  ou  d’autres  causes  pathologiques.  La  réaction  est  positive 
®Vec  35  0/00  de  protéines  ;  il  suffit  d’un  demi-cc.  de  sang  dilué  dans  tout  le  liquide 
oèphalü-rachidien  pour  fournir  cette  proi)ortion.  On  peut  évaluer  d’une  façon  suffi- 
^anunent  exacte  le  taux  protéinique  d’un  liquide  céi)halo-rach«lien  hémorragique  en 
éliminant  celte  influence  du  sang.  Le  taux  prüLéiiu(iue  purement  racliidien  sera  donné 
Par  la  formule  très  sinqile  (|ue  l’auteur  établit. 

F.  IJELliNl. 

Névrite  vestibulaire  otique  isolée  au  cours  de  la  syphilis  acquise  (Neuritis  ves- 
libular  oLica  aislada  en  el  curso  de  la  lues  adquirida),  par  U.  Massa.  Reuisla  Olo- 
'^^^Uru-njiulmoldgica  y  de  Cirugia  neiirologica,  t.  I,  n»5, p.  312-317,  novembre  1927. 

Leux  cas  de  celte  coiiqilicalion  do  la  syphilis  :  à  lourpropos,  l’auteur  fait  une  élude 
d’ensemble  de  la  question. 

F.  Dei.eni. 

^ote  sur  la  recherche  des  corps  granuleux  dans  les  centres  nerveux,  par 
Pierre  Maiiiu.  Réimpression  in  Travaur  el  Mémoires,  'l’oine  II,  Masson,  1928. 

neurologie  du  praticien,  par  L.  Lauukli.h.  Le  Scalpel,  an  86,  n»  53  his, 
p.  1283-1297,  31  décembre  1927. 

récents  apports  de  la  biologie  à  la  neurologie,  par  Lucien  DAUTnEnANUK. 
Le  Scalpel,  an  80,  n"  53  hi.s',  p.  I.367-I37I,  31  décembre  1927. 

troubles  nerveux  en  oto-rhino-laryngologie,  par  I,.  Ledoux.  f.e  Scalpel, 
an  80,  n"  53  bis,  p.  1347-1358,  31  décembre  1927. 

®^niioiogig  des  troubles  moteurs,  par  J.  11i;ernu.  Le  Scalpel,  an  80,  n^bS  bis,  p.  1464, 
31  décembre  1927. 

algies  du  membre  inférieur,  par  Moldaver.  Le  Scalpel,  an  80,  n"  53  fci.s’, 
p.  1417-1434,  31  décembre  1927. 
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Nouvelle  méthode  d’examen  comparé  de  la  sensibilité  tactile  do  zones  cuta¬ 
nées  symétriques  ou  limitrophes  (..  diaesthésie  »),  par  F.  Negho  (de  Turin). 
Journal  de  Neurologie  el  de  Psychiatrie,  an  28,  n»  2,  p.  111,  février  1928. 

Dans  l’examen  ooinparalif  de  la  sensibilité  tactile,  lorsque  la  différence  entre  les 
deux  Cotés  (lu  corps  ou  entre  deux  aires  limitrophes  est  peu  accusée,  il  y  a  tout  intérêt 
a  augrmmtcr  cette  différence  do  sensibilité  par  le  procédé  très  simple  de  F.  Negro  et 
qui  consiste  à  revetir  d’une  couche  de  collodion  les  surfaces  cutanées  à  explorer. 

Dans  tous  les  cas  où  l’oxamon  de  la  sensibilité  tactile  des  zones  symétriques  ou  lim*' 
trophes,  par  les  moyens  ordinaires  d’exploration,  donne  des  résultats  incertains  ou  qui 
Semblent  cotdestables,  par  la  méthode  d’interposition  d’une  couche  de  collodion  la 
différence  de  sensibilité  se  manifeste  très  clairement. 

Le  procédé  de  l’auteur  est  non  seulement  («ratiquement  applicable  pour  déterminer 
les  troubles  de  la  sensibilité  tactile,  mais  aussi  en  ce  qui  concerne  la  sensibilité  doulou¬ 
reuse,  lhermi()ue  et  électrifpie. 

Pour  desifftier  le  procéd(‘ susdit  d’examen  de  la  sensibilité,  l’auteur  [(ropose  le  nom 
de  diaesthésie. 

E.  F. 

Pouls  lent  permanent  et  néphrite  aiguë  chez  un  hérédo-syphilitique.  Amélio¬ 
ration  par  le  traitement  spécifique,  par  A.  Mougecjt,  E.  Sciiui.mann  et  A- 
Lemaiiie.  Dali,  cl  Mémoires  de  ta  Soe.  médicale  des  llôf).  de  Paris,  an  44,  n<>4,  p.  131  > 

9  février  1928. 

Il  s’agit  d’un  malade  manifestement  hérédo-syphilitique  atteint  d’un  pouls  lent  per¬ 
manent  par  dissociation  qui  fait,  à  l’occasion  d’une  angine,  une  néphrite  et  qui  voit» 
sous  I  influence  du  traitement  arsenical,  guérir  sa  néphrite  et  s’améliorer  son  pouls  lent 
(jui  passe  de  28  à  4.9.  Cette  amélioration  s’est  produite  gréce  au  novarsénobenzol,  qu' 
par  ailleurs  a  guéri  la  néphrite,  [irouvant  par  là  sa  nature  spécifique. 

Discutant  les  détails  de  l’observation  au  point  de  vue  cardiologique  les  auteurs 
montrent  que  la  théorie  \  aseulaire  de  Céraudel  s’y  adapte  exactement. 

E.  F. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


CERVEAU 

Les  tumeurs  cérébrales  en  médecine  pratique,  par  L.  I.aiiuei.i.f..  Scalpel,  an 
n»  53  his,  p.  1299-1320,  31  décembre  1927. 

Un  certain  nondtre  de  notions  se  dégagentde  cette  étude,  très  unilatérale  dans  son 
objet,  et  qui  est  plul()t  le  résultat  d’un  examen  de  conscience  professionnelle,  puis- 
(|u’clle  s’insidre  autant  des  incertitudes  et  des  erreurs  commises,  que  des  connais¬ 
sances  actuelles.  La  première  est  que,  s’il  existe  quelques  syndromes  typiques  d® 
tumeurs  cérébrales,  tels  (|ue  les  syndromes  chiasmatiques,  les  syndromes  hyP»' 
physo-tubérions,  le  syndrome  du  trou  occipital,  il  n’existe  pas  de  sympWme  propre¬ 
ment  spécillque  de  néoplasme  endocranien. 

Tous  les  signes  par  lesquels  s’exprime  la  réaction  cérébrale  peuvent  ôtre  dos  signes» 
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(le  tumeur,  quelle  (jiie  soit  la  cause  morbifique  qui  agit  sur  le  cerveau  ;  en  effet,  bien  des 
symptômes  nerveux  ou  psychiques  d’observation  courante,  de  même  que  certains 
tcoubles  nutritifs,  ou  neuro-viscéraux,  sont  susceptibles  d’appartenir  à  la  sympto¬ 
matologie  des  tumeurs  cérébrales.  Il  faudra  donc  toujours  songer  à  cette  éventualité 
présence  de  troubles  ayant  un  caractère  persistant,  récidivant  ou  progressif,  surtout 
lorsqu’ils  ne  relèvent  pas  des  facteurs  étiologiques  habituels  en  pathologie  nerveuse. 
Savoir  la  syphilis,  la  tuberculose,  l’artério-sclérose  et  les  loxi-infections. 

Une  exploration  systématique  seule  permettra  au  praticien  d’aller  de  la  présomp  - 
l'on  a  la  certitude.  Pour  être  complète  elle  devra  comporter  :  ]«  Des  examens  neuro¬ 
logiques  sévères  et  souvent  sériés;  2"  L’examen  oculistique,  ophtalmoscopique  et  cam¬ 
pimétrique;  3“  L’examen  oto-rhino-laryngologiquc  qui  devra  juger  la  fonction  cochléo- 
ycstibulaire,  contrôler  la  sensibilité  etla  mobilité  du  voile,  du  pharynx,  des  cordes  vo- 
cales  et  de  l’oesophage  ;  d"  L’étude  humorale  du  liquide  céphalo-rachidien,  du  sang  et 
de  l’urine;  ô»  La  ponction  lombaire  ou  mieux, dans  certains  cas, la  ponction  sous-occi- 
Pitale,  avec  contrôle  manométrique  du  liquide  céphalo-rachidien  ;  (i”  Le  radio-dia¬ 
gnostic  dans  tous  les  cas,  la  vcntriculographie  exceiitionnellement. 

l^iltrée  de  celte  manière  il  restera  un  minimum  derisques  pour  que  ne  soit  pas  révé¬ 
lée  une  tumeur  cérébrale  humainement  accessible  au  diagnostic. 

E.  F. 

critique  de  quelques  méthodes  de  localisation  dos  tumeurs  cérébrales. 
U’enoéphalogr.aphie  lipiodolée  sinuso-veineuse,  par. J. -A.  Sicard  et  J.  IIague- 
nau.  Presse  médicale,  an  3fi,  n»  10,  p.  145,  4  février  1928. 

Ues  méthodes  encéphalographiques  appliquées  à  la  localisation  des  tumeurs  céré- 
*d'ales  ont  obtenu  beaucoup  de  faveur.  Tour  ,ô  tour  on  a  utilisé  la  radiographie  cra- 
P'enne,  les  injections  intraventriculaires  d’air,  les  injections  intr.avasculaires  caroti¬ 
diennes.  Les  auteurs  ont  essayé  également,  depuis  plusieurs  années,  de  tirer  parti, 
dans  le  même  but,  de  l’opacité,  de  la  fluidité  et  île  l’extrême  tolérance  par  les  centres 
Perv'eux  du  lipiodol.  C’est  ainsi  que,  pour  l’exploration  ventriculaire,  ils  se  sont 
adressés  soit  au  lipiodol  habituel,  soit  au  lipiodol  léger  ascendant,  émulsionné  ou 
Pan  émulsionné,  jiar  voie  directe  inlra  ventriculaire  ou  par  voie  sous-arachnoldienne 
^  Pibaire.  C’est  ainsi  encore  qu’ils  vont  emprunter  la  voie  carotidienne  pour  porter 
huile  iodée  jusqu’aux  centres  encéphaliques,  dans  l’espoir  que  l’oléo-iode  injecté 
Par  l’artère  carotide  marquerait,  par  son  arrêt  momentané  au  niveau  des  artères  blo- 
’ïuées  par  jg  tumeur,  la  topographie  de  celle-ci.  C’est  ainsi  enfin  que,  guidés  par  les 
|P®nies  directives,  ils  ont  réalisé  l’encéphalographie  sinuso-veineuse,  en  injectant  le 
’Podol  dans  le  sinus  veineux  longitudinal  supérieur. 

Uans  cet  article  sont  successivement  envisagées  les  divei’ses  méthodes  d’encéphalo- 
^''aphie  au  point  de  vue  de  leur  technique,  de  Ifeurs  inconvénients,  des  résultats  qu’on 
haut  attendre.  Les  auteurs  étudient  la  radiographie  simple  et  stéréoscopique,  l’en- 
''^Phalographic  gazeuse,  les  injections  colorées  intraventriculaires,  l’encéphalographie 
P®'' le  lipiodol,  l'encéi)haIographie  artérielle  (méthode  de  E.  Moniz), l’encéphalographie 
efielle  par  injection  lipiodolée  intracarotldienne,  l'encéphalographie  lipiodnléo 
^'luso-veineuse  chez  l’homme. 

^'eard  et  Haguenau  ont  injecté  1  cc.  de  lipiodol  à  3  P.  G.  par  simple  piqûre  de  la 
'de  à  travers  les  téguments  ;  il  n’y  eut  aucun  incident  mais  les  films  radiogra- 
fiues  restèrent  négatifs.  Par  contre,  dans  deux  cas  de  néoplasie  cérébrale  chez  des 
ç  cranieclomisés  depuis  longtemps,  amaurotiques  et  en  état  d’obnubilation 

gp  usionnelle,  l’huile  iodée  s’est  arrêtée  en  fines  arborisations  au  voisinage  de  la  tumeur, 
"lôins  un  temps  suffisant  jiour  impressionner  la  plaque.  Mais  les  injections  ont  été 
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mnl  siij)poi-((':es  et  il  ne  semble  pas  que  le  problème  puisse  èli  o  orienté  dans  cette  voie  de 
iliagnostic  toj)ographiquc. 

Puisque  riniection  infraearotidienne  est  réalisable  et  jjermet  d’aijprécier,  dans  une. 


.  .uou.uc  mesure,  la  visibilité  des  vaisseaux  cérébraux,  surtout  quand  on  s’adresse  au 
proeédéde  Moni/,,  Sieard  a  cherché  à  objectiver  sur  le  film  radiographique  les  sinus  dure- 
môriens,  et  y  est  parvenu  chez  l’homme. 

T-’injection  de  lipiodol  du  sinus  longitudinal  supérieur  est  facile  à  jiratiquer.  Elle 
est  non  douloureuse,  sans  danger  et  ne  s’accompagne  d’aucun  incident,  ni  au  cours  de 
l’injection  ni  consécutivement.  On  peut  la  réitérer  à  trois  ou  ((uatre  jours  d’intervalle, 
aussi  souvent  que  cela  lient  paraître  nécessaire,  l.a  voie  d’accès  est  donnée  par  une 
répanation  très  restreinte,  de  la  taille  d’une  pièce  de  M  centimes  sur  le  vertex  crâ¬ 
nien,  on  pleine  ligne  médiane,  au  niveau  du  sinus  longitudinid.  Après  cicatrisation, 
rien  n’est  alors  plus  simple  que  de  ponctionner  direetmnent,  à  l’aide  d’une  aiguille,  ce 
canal  veineux  et  .l’injecter  sur  la  table  radiol..gi([ue  le  lipiod.d  qui  sera  saisi  au  pas¬ 
sage  par  le  film  radiographique  au  cours  même  de  l’intervention. , Sur  le  lilm  radi.igra- 
jdiique  crânien  on  voit  alors  nettement  représentes  les  sinus  longitu.iinal  et  le  sinus 
atéral.  Quelques  gouttes  .le  lipiodol  par^■iennent  également  par  le  sinus  pétreux 
jusqu’au  sinus  caverneux,  dessinant  en  couronne  le  lac  périturoique.  Ces  railiogra' 
plues  .loivent  èlre  .surtout  interprétées  à  la  stéréoscopie, 

I,es  auteurs  se  proposent  de  porter  |dus  directement  le  lipiodol  au  contact  du  sinu- 
latéral  jiar  trépanation  occipitale  et  injection  de  l’oléo-iode  dans  le  pressoir  d’Ilérii- 


phile, 

l.’avcnir  jugera  .le  la  valeur  .le  cette  méthode.  Peut-être  ce  procé.lé  sera-t-il  plus 
susceptible  d’i-claircr  le  .liagnostic  .le  la  thrombose  .les  sinus  que  celui  .les  tumeurs 
cérébrales.  Mais  c’est  .léjà  beaucoup  d’,avoir  è  sa  .lisposition,  pour  ex|iloi'erles  sinus  .lu 
crâne,  une  métho.lc  n.in  «l.mloureuse,  non  .langereuse  et  d’exécution  et  do  répétition 


faeiles, 

11  faut  aussi  noter  l’intérêt  .l’un  tel  procé.lé  d’exploration  au  point  de  vue  de  l’étude 
physique  et  chimique  du  sang  veineux  .lu  parenchyme  cérébral.  11  va  ainsi  .Icvenir 
fiossible  de  contrélcr  .iirectement  la  c.>mp..sition  .lu  sang  de  retour  de  la  circulation 
cérébrale  et  même  .i’étu.licr  chez  le  vivant  la  perfusion  de  cet  organe. 

Si,  .lans  une  vue  d’en.semble.on  consi.lèrc  les  ré.sultats  des  technii(ues,  la  perl'octi.»* 
.lu  .liagnostic  des  comjiressi.ms  médullaires  s’oppose  à  l’hésitati.m  .pii  persiste  p.iurl® 
.liagnostic  de  la  compression  cérébrale,  fei,  l’affirmation  localisatri.m  par  les  méthodes 
physiques  et  biologi.pies  s’.'st  montrée  précaire  et  impré.use.  bit  ..’est  à  la  clini(|ue  qu® 
jus.pi  a  présent,  tout  au  ni.iins,  l’on  doitc.mtinuer  à  .lemander  l’eff.irt  né.'.e.ssairc  de 
■o.'.alisation  tumorale  cérébrale,  sans  Iroji  se  leurrer  ..crien.lant  sur  ses  réimnscs,  (|«' 
restent  bien  souvent  incertaines. 


Si  l’on  peut  entrevoir,  p.mr  l’avenir,  une  .;onclu.si.m  pratique  .ror.,ire  physi.jue  .lU 
tuologique  .lans  ce  domaine,  il  semble  qu’elle  sera  .iictée  par  les  perfectionii.unenls 
qui  seront  aiqiortés,  têt  ou  tard,  à  la  radiographie  crânienne.  Il  ne  paraît  pas  .loutcwX 
que  la  radiographie  puisse  faire  a|.paraltre  un  jour  ou  l’autre,  sur  le  film,  des  plages 
sombres  ou  d’opacité  différente,  .[ui  donneront  la  f.icilité  n.m  seulement  .le  scruter 
avec  sûreté  la  paroi  osseuse  crânienne,  mais  de  discriminer  le  tissu  cérébral  iiatliolo- 
gique  .l’avec  le  pareimhyme  sain. 

Tout  procédé  qui  permettrait'sans  intervention  .lirecte,  sans  pon.  ti.in,  sans  injec¬ 
tion,  .le,  nuancer  les  images  des  ombres  crâniennes  ou  cérébrales  aura  fait  .ouvre  .ü®' 
gnosti.|ue  primordiale,  ..ar  il  ne  faut  pas  .lublier  .(ueles  néoplasi.jues  .lér.ibraux  sont 
des  malades  fragilisés  qui  supportent  difficilement  les  chocs  locaux  v.intriciilaires  oU 
sous-arachnoïdiens. 

Peut-être  ce|)endant  l’encéphalographie  sinuso-veineuse,  d’application  facile,  non 
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choquante,  rimi  (laiiqei'cuso,  sera-t-nllo  snscejjtihle  do  doi 
utiles  sur  les  tumeurs  de  la  Iiase  céréljro-cranieiine. 


des  rensciqiiemcuts 


l'Ole  do  l’oculiste  dans  le  diagnostic  des  tumeurs  cérébrales,  par  P.  Gau- 
dissart.  Scalpel,  an  80,  n»  53  bis,  p.  1.321-1330,  31  décembre  1927. 

La  collaboration  de  l’oculiste  et  du  neuroloqiste  est  indispensable  dans  le  diagnostic 
Sauvent  difficile  des  tumeurs  cérébrales.  L’auteur  examine  au  cours  de  cette  étude  les 
*ytnptômcs  oculaires  qui  intéressent  à  la  fois  les  deux  spécialités  et  dont  l’étude  aide 
'!  héceler  et  à  localiser  les  né()plasmes  crânions.  Ces  symptômes  sont  :  la  papille  de  stase 
et  1  hypertension  artérielle  rétinienne,  les  paralysies  dos  muscles  de  l’reil,  les  altéra - 
t'ons  du  champ  visuel. 

La  papille  de  stase  peut  amener  à  diagnostiquer  la  présence  d’un  néojdasme  cra- 
U'ca,  et  cela  en  l’absence  de  tout  autre  symptôme.  De  plus,  par  sa  très  grande  fré 
9uence  dans  certaines  localisations,  ])ar  sa  rareté  dans  d’autres  et  aussi  par  l’étude 
altérations  de  la  vision,  elle  apporte  des  renseignements  précieux  au  point  de  vue 
'  siège  de  la  lésion  et  au  point  de  vue  de  la  thérapeutique  à  suivre. 

^  Fait  du  plus  haut  intérêt,  l’élévation  de  la prcssionrétinienneprécèdel’apparition  do 
l’apille  de  stase  et  permet  ainsi  d’assurer;  d’une  façon  plus  précoce,  le  diagnostic 
hypertension  crânienne.  Lorsqu’on  soupçonne  une  élévation  de  la  tension  intracra- 
""cnne,  fi  est  do  toute  importance  de  mesurer  la  tension  artérielle  rétinienne. 

Les  paralysies  oculo-motrices  ne  présentent  pas,  lorsqu’elies  sont  isolées,  une 
fifande  valeur  localisatrice  ;  associées  à  des  paralysies  d’autres  nerfs  crâniens,  elles 
Requièrent  une  importance  capitale.  Ces  associations  sont  particuliérement  intéres- 
^RRtes  dans  la  région  de  l’angle  ponto-cérébelleux  et  dans  la  région  bulbo-protubé- 
■■antielie. 

Les  tumeurs  de  l’angle  ponto-cérébelleux  touchent  presque  toujours  l’oculo-moteiir 
’^terne.  La  papille  de  stase,  la  paralysie  faciale  et,  un  peu  moins  souvent,  celle  du 
inmeau  s’associent  é  la  lésion  oculo-motrice,  sans  parler  des  troubles  de  l’acous- 
u  ®  et  des  autres  symptômes  bien  connus  de  ces  tumeurs. 

-es  néoplasmes  de  la  région  bulbo-protubérantielle  donnent  lieu  à  des  syndromes 
eiument  caractéristiques,  connus  sous  le  nom  de  paralysies  alternes.  Ce  sont  des 
^  '  lomes  constitués  par  l’association  d’une  hémiplégie  motrice  avec  la  paralysie 
nerf  oculo-moteur  (syndrome  de  Weber,  syndrome  de  Millard  Gubler). 

"RS  paralysies  oculo-motrices  sont  beaucoup  jdus  rares  dans  les  lésions  de  la  région 


I  Rphysaire  où  elles  ne  s’observent  que  dans  20  %  des  cas  environ.  L’oculo-moteur 
|nun  est  le  plus  fréquemment  atteint,  les  lésions  de  l’oculo-moteur  externe  sont  tout 
i  R^Reptionnellcs.  Ces  paralysies  sont  pres([ue  toujours  accompagnées  de  lésions 
hwiantes  et  caractéristiques  du  champ  visuel,  ce  qui  les  fait  passer  au  second  plan 
^  htude  du  champ  visuel,  au  cours  d’une  tumeur  cérébrale,  peut  apporter!  les  ren- 
siiivants  :  1“  L’hémianopsie  est  hétéronyme,  la  lésion  intéresse  le  chiasma; 
ljjj^i*’*^'’R‘®ùopsie  est  homonyme,  la  lésion  est  située  entre  le  chiasma  et  l’écorce  occi- 
cn  ^  *^*'^*’  **  eours  de  l’observation  de  la  maladie  on  découvre  une  hémianopsie 

quadrant,  il  est  plus  «[ue  probable  que  la  voie  optique  est  touchée  entre  le  corps  ge- 
*  *6  et  la  scissure  calcarine. 


E.  F. 


'ooica, 


Etude 


œdème  de  la  papille  (  rumores  enc.efalicos  y  edema 
Papila),  par  .L-L.  Pavia.  Reuisia  Olo-neuro-oftalmologica  y  de  Ciragia  neuro- 
p.  296-311,  novembre  1927. 


iconographique  (16  figures)  du  champ  visuel  et  de  la  papille  dans  quatre  ci 
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(tumeur  (lu  (luutriùrnc  ventricule,  tumeur  frontale  gaur.ln;,  niôningoblastome  de  la 
région  rolan(li(]uc  sujjérieure,  arachnoïdito  kystique  adlicisivc). 

F.  Deleni. 

Excitation  maniaque  et  tumeur  cérébrale,  par  1 1 .  Claude,  II.  Bah uk,  A.  La- 

MAciiEet  CUEL.  Encéphale.,  an  23,  n->  1,  p.  9-19,  janvier  1928  (I  planche). 

Parmi  les  troubles  mentaux  habituellement  observ(;s  au  cours  des  tumeurs  C(!rébrales 
les  plus  fréquents  sont  constitués  |(ar  des  troubles  confusionnols  avec  ralentissement, 
psychique,  associés  a  des  signes  objectifs  d’hypertension  intracrânienne;  cependant 
on  peut  observer  des  troubles  |)sychiques  se  ra[)i)rochant  parfois  d’une  façon  très 
étroite  de  divers  états  [isychopa  thiques  essentiels.  En  jiareil  cas,  le  diagnostic  est  presque 
impossible  en  dehors  de  la  constatation  d’une  hyjjertension  du  liquide  céphalo-rachi' 
(lien. 

Les  auteurs  raj)pürtent  une  observation  de  volumineuse  tumeur  méningée  temporo' 
occii)itale  ayant  réalisé  deux  syndromes  exceptionnels  :  d’une  part,  un  tableau  d’exci¬ 
tation  maniaque  typique  ;  d’autre  part,  une  dissociation  nette  entre  certains  signes 
subjectifs  de  tumeur  cérébrale  (céphalées,  vertiges)  et  les  signes  objectifs  d’hyper¬ 
tension  du  liquide  céphalo-rachidien,  qui  ont  fait  complètement  défaut. 

Ils  n’ont  pas  trouvé  dans  la  littérature  médicale  de  cas  dans  lequel  la  symptoma¬ 
tologie  maniaque  soit  aussi  pure  et  aussi  précise  au  cours  d’une  tumeur  cérébrale  ;  1® 
[dus  souvent,  il  s’agit  de  moria,  de  bouffées  d’e.xcitation  coiifusionnelle,  de  puéri¬ 
lisme,  toutes  manifestations  très  différentes  de  la  manie  vraie.  Les  tableaux  de  psychos® 
authentique  sont  rarement  réalisés  par  les  tumeurs  cérébrales;  habituellement  on  ren¬ 
contre  en  pareil  (;as  des  états  confusionnels  aigus  ou  chroniques,  des  formes  d’aspect 
démentiel  et  parfois  des  étals  dépre.ssifs  rappellent  grossièrement  les  états  mélanco- 
li(|ues  ou  ncurasthéni(iues,  mais  qui  s’en  différencient  par  certaines  nuances.  Toutefot® 
la  constatation  de  ces  différences  ne  .saurait  faire  rcjetel-  le  rôle  direct  des  perturba¬ 
tions  cérébrales  dans  la  pathogénie  des  psycho.ses.  Il  ne  peut  être  question  de  deman¬ 
der  à  des  lésions  anatomiques  grossières,  relativement  localisées,  dedéterminor  des  trou¬ 
bles  du  psychisme  aussi  nuancés,  aussi  subtils  que  ceux  observés  au  cours  des  psycho.’’®® 
(hdles-ci  semblent  en  effet  être  souvent  en  rapport  avec  des  i)erturbations  du  dyna¬ 
misme  cérébral  sous  l’influence  de  troubles  irritatifs  ;  il  n’y  a  rien  d’étonnant  à  ce  qu® 
dans  ces  cas  la  symi)tomalol()gie  soit  plus  bruyante  (ju’au  cours  de  lésions  destructives 
localisées.  En  pathologie  mentale,  ce  serait  uneerreur  de  vouloir  se  bornerà  unemétliod® 
de  localisation  stricte,  il  faut  faire  intervenir  la  notion  de  troubles  diffus  et  fonction¬ 
nels,  ne  s’expli(|uant  pas  scule.ment  par  des  considérations  de  topograi)hic  cérébral®- 
et  l’observation  actuelle  en  constitue  un  exemple. 

E.  E. 

L’état  mental  au  cours  des  tumeurs  cérébrales,  par  ti.  Vi'Uimeylen.  Scalpel,  an  80, 
n"  53  bis,  p.  1.331-1340,  31  décembre  1927. 

Les  troubles  mentaux,  décrits  au  cours  de  l’évolution  de  tumeurs  cérfibrales  dftmcnt 
afiirméos  par  des  troubles  somatiques  non  équivoques,  (instituent  des  manifestation® 
psychiques  très  évoluées  et  laissent  soupçonner  un  passé  psycho-pathologique  déjà 
long.  Ce  sont  dans  le  domaine  intellectuel  des  états  démentiels  progressifs  à  typel'®'^’ 
sakovien  ou  i)aralyli(iue,  des  états  d’obnubilation  mentale  avec  libération  des  auto¬ 
matismes  (fugues,  impulsions)  s’aggravant  jus(|u’à  la  stupeur  et  le  coma,  de  la  co'*' 
fusion  mentale  épiso.li(iue  ou  continue,  des  délires  avec  ou  sans  hallucinations  et 
pouvant  revêtir  toutes  les  formes  d’hypocondrie,  d’auto-accusation,  -le  grandeur, d® 
préjudice  ;  dans  le  domaine  affectif  et  caractériologi(jue  les  états  psychasténique® 
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®vec  aboulie  et  apraxie  î/ravcs,  les  accès  inaniaco-dèpressirs,  les  syndromes  anxieux, 
perversion  instinctive  avec  libération  des  tendances  inférieures,  le  puérilisme  mental 


ilécrit 


par  Dupré. 


Tous  ces  syndromes  n’ont  généralement  qu’une  valeur  documentaire  et  ne  peuvent 
4Ue,  dans  de  rares  cas,  aider  au  diagnostic  quand  ils  ne  viennent  pas,  au  contraire,  le 
Voiler.  Il  n’en  est  plus  de  même  lorsqu’on  abandonne  ce  côté  pittoresque  et  dramatique 
‘0  la  symptomatologie  mentale  pour  reporter  son  attention  sur  les  modincations  plus 
lonues  que  peuvent  présenter  les  différentes  fonctions  psychiques.  On  se  rend  compte 
alors  que  la  fréquence  des  signes  i)syclio-patliologiques  augmente  dans  de  notables 
proportions  et  (|ue  la  précocité  de  ces  signes  est,  dans  la  plupart  des  cas,  très  grande. 
®  psycho-diagnostic  des  tumeurs  cérébrales  gagne  ainsi  en  importance  et  en  valeur 
P^'atique  ce  qu’il  perd  en  facilité  et  en  apparente  évidence. 

Dans  son  excellente  étude,  l’auteur  s’attache  avec  prédilection  à  la  description  des 
Petits  signes  psychiques  de  la  période  le  début  des  tumeurs  cérébrales.  II  faut  souvent 
®  rechercher  et  les  étudier  do  très  près  car  ils  |)euvcnt  apporter  un  ap|)oint  précieux 
diagnostic.  La  conclusion  de  ce  travail  est  qu’ils  sont  très  fréquents,  sinon  constants, 
début  des  néoplasies  cérébrales.  Leur  constatation,  ])0ur  délicate  qu’elle  soit,  est 
passible  lorsqu’on  procède  à  un  examen  systématique  au  moyen  de  procédés  ajipro- 
*  s  d  investigation  mentale.  Elle  peut  être  d’un  grand  secours  pour  étayer,  on  vue 
diagnostic,  les  examens  neurologiques  et  sérologiques  encore  incertains 
Paup  iftj,  susciter  au  cas  ou  leur  nécessité 
diagnostic  aiqmrte  ainsi  a: 

''a  peut  être  sous-estimée. 

i  lus  lard  les  signes  psychiques,  devenus  |ilus  apparents,  deviennent  moins  im|)or- 
11s  *  diagnostic  qui  peut  s’ajipuyer  sur  des  données  somatiques  plus  probantes. 

^I*,^''dan'  pourtant  une  grande  valeur  pour  suivre  les  résultats  des  interventions 
'a'apeuliques  et  en  commander  le  renouvellement  éventuel. 


meme 

rait  pas  été  soupçonnée.  Le  psycho- 
ticien  une  donnée  objective  et  précoce  dont  la  valeur 


^aine  et  valeur  de  la  thérapeutique  par  les  radiations  courtes  dans  les 
actions  du  système  nerveux  (radiothérapie  et  curiethérapie  des  tumeurs 
débraies),  par  Sluys.  Le  Scalpel,  an  KO,  n»  53  Ois,  p.  1455,31  décembre  1927. 

d'un  Icntatives  ehirugicales  sur  les  tumeurs  cérébrales,  l’inaccessibilité 

d’a  i*^**'*^*^  nombre  d’entre  elles  justiliimt,  dans  un  certain  nombre  ilc  cas,  l’emploi 
•’ésuli^*'*  ”'*^*^*'”****^  Ihérajieutiques.  La  radiotliériqiie  des  tumeurs  cérébrales  a  donné  des 
Pjj  ^  ''  d'^.b»  nombreux  et  permettant  de  grands  esjioirsà  mesure  que  se  perfectionne- 
^^les  tecliniiiues  d’application. 

dire  r  tumeur  cérébrale  est  soupçonnée  c’est  le  neurologiste  qui  prendra  la 

•itle*^  du  traitement,  qui  précisera  le  diagnostic  en  donnant  la  marche  à  suivre 
ou  ^  1"*'^  de  la  technique.  C’est  lui  qui  décidera  si  on  aura  recours  ,i  la  chirurgie  seule 
*'dnieu*  '’udiothérapie  avant  ou  après  toute  tentative  d’ablation  chirurgicale  de  la 
Si  py  , 

I  I  I  1  tiome.  un  endothéliome,  un  gliome  accessible 

large  '*l’d'’er.  l’arfois  une  trépanation  déeompressive 

Cette  "  ^ouluger  le  malade  aura  dépi  donné  une  indication  très  utile  ;  parfois 

'"•-''■'■veution  aura  été  accompagnée  d’une  exploration  et  môme  d’une 
raiii  d^^ït  1  examen  présente  un  intérêt  de  premier  ordre  ausujetdu  diagnostic  de 

‘’dwsensibiliié. 

sible  n*  d  s’agit  de  tumeur  dont  le  diagnostic  do  localisation  est  impos 

Par  manque  de  symptômes,  soit  de  tumeur  diffuse,  suit  de  tumeur  inaccessible. 


770 


ANAL  Y S  ES 


soil,  (le  Liiiiieiir  ilonl  l'exaiiieii  bioloj'iquo  fiiil.  espcTcr  une  ra(li()sensibilit(3,  on 

<l(iiiiiei’a  la  pn'lei-eiic.e  à  la  radiothérapie.  On  irradiera  aussi  si  le  malade  ou  la  famille 
s'oppose  à  rintervention  cliirursicale. 

I.es  irradiations  doivent  étr((  pnieédées  d’une  larf'e  trépanation  déeoinpressive, 
ees  irradiations  doivent  (}tre  fait((s  e.n  fortes  doses  de  radiothérapie  i)énétrante  (180  à 
•.JOO  Uilovolts,  ‘^.000  à  20.000  H.)  étalées  en  un  court  temps  (10  à  18  .jours)  par  de  nom- 
hreuses  portes  d’entrée  (4  à  5).  On  pourra  (‘gaiement  tenter  dans  certains  cas  l’emple* 
(le  la  tél(‘(ramHiathérapie. 

I.es  résultats  sont  satisfaisants  dans  certaines  catégories  de  cas.  D(!s  guérisons  appa¬ 
rentes  parfaites  ont  été  notées  dans  des  cas  incont(îstabIes  clini(|uern(mt  et  vériliés 
jiar  l’examen  histologique;  les  résultats  ne  sont  pas  comparables  à  (;eux  de  la  chirurgie. 
I(!s  cas  (onliés  aux  ra(liothéraj)eutes  sont,  (ui  effet,  beauc.oup  plus  mauvais  (juo  ceux  sur 
(|ui  les  neuro-chirurgiens  tentent  leurs  te(;hni(iues.  Ues  résultats  durables  ont  été  ce- 
pendioit  notés  dans  des  cas  désesj.érés. 

!•:.  K. 

Deux  cas  de  syndrome  hypertensif  intracrânien  par  arachnoSdite  adhésive 
circonscrite  (Üos  casos  de  sindronu!  hifierten.sivo  endocraneano  por  arachoiditis 
adiKîsiva  (drciinscrita,  par  E.  D()\vmN(;  et  M.  Oiu.ando.  Iteni.sla  ()lo-iuwo-<i/lalmolo- 
l/ira  II  (le  Ciriinia  neurol();/ica,  t.  I,  n"  .5,  p.  284-29.'i,  novembre  1027. 

Kyste  arachnoïdien  du  lobe  temporo-occipilal  dans  le  firemier  cas  et  de  la  face  su|)i5- 
ri(‘ure  de  riiémisphére  cérébelleux  droit  dans  le  s(!con(l.  I^’hypertension  intracrânienne 
existait  dans  les  deux  cas,  mais  tandis  ([lie  tout  symptôme  de  localisation  manquait 
dans  le  premier  cas,  on  put  dans  le  second  localis(!r  clini(]uement  la  lésion  dans  la  fosse 
crânienne  postérieure.  Dans  les  deux  cas  l’encéphalographie  fournit  des  indications 
utiles  et  l’intervention  fut  suivie  de  succès. 


Existe-t-il  en  clinique  des  localisations  dans  la  capsule  interne  ?  par  Pierre 
AI.akmî  et  (luii.LAiN.  Héimpression  in  Pierre  Mauik,  ï’rai'oiiæ cl  Mémoires.  Tome  H- 


Masson,  1028. 


Sur  la  myosismie  bilatérale  observée  aux  membres  inférieurs  chez  les  hémi¬ 
plégiques  organiques  récents,  par  Pierre  Mamii:.  Héimpression  in  Traimiix 
Mémoires,  l’ome  il,  Masson,  1028. 


Etat  vermoulu  du  cerveau,  par  Pi(\rre  .VlAurri.  Héimpression  in  l'rmmn.e,  cl 
moires.  T((mc  II,  Masson,  1028. 

L'hémia^nosie  douloureuse  dans  l'hémiplégie  récente,  par  An(lr'é-Pi(îrre  Maiiii; 
in  Thèse.  Paris,  Masson,  1021.  Héimpression  in  Pierre  MAidt;,  Trnoaux  cl  Mé¬ 
moires.  Tome  II,  Masson,  1028. 

Perte  des  mouvements  volontaires  des  orteils  et  conservation  do  certain» 
mouvements  pendant  la  marche  dans  les  lésions  corticales  superficiell®»’ 
par  Pierre  MAutr;  et  IniNii.  Héimpression  in  Traoaux  cl  Mémoires.  Tome  Ü» 
Masson,  1028. 

PiiiRRii  Marie. 
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contracture  de  l’hémiplégie  dite  capsulaire  est  pyramido-extrapyrami- 

par  A.  Austhegesilo  (de  Rio  de  Janeiro).  Encéphale,  an  2.3,  n»  I,  p.  1-8,  jaii- 
''ier  1928  (avec  une  planche  et  2  figures). 

'depuis  longtemps  Austregesilo  avait  remarqué  que  la  contracture  de  l’hémiplégie 
““Psulaire  commune  n’est  pas  identique  dans  tous  les  cas  et  que  les  différences  dé¬ 
pendent  de  la  profondeur  de  la  lésion. 

flonsidérant  les  faits  de  plus  près  au  point  de  vue  clinique  comme  au  point  do  vue 
“'^atomique,  l’auteur  est  arrivé  à  cette  conclusion  que,  dans  les  hémiplégies  cajisulaires 
•'idinaircs,  l’atteinte  oxtrapyramidale  complique  les  lésions  pyramidales  et  que  la 
'^•'•dracture  ou  l’hyjiertonie  est  mixte,  c’est-à-dire  pyramido-cxtrapyramidale. 

Ûans  les  lésions  capsulaires  le  faisceau  pyramidal  est  rarement  frappé  seul.  11  y  a. 
''s  les  hémorragies,  les  thromboses,  les  embolies  et  les  compressions  de  la  ca])sule 
‘àterne  des  éléments  concomitants  extracapsulaires  ou  extrapyramidaux,  tels  que 
Parkinsonoïde,  la  syntonie  do  l’automatisme,  les  tremblements  pré  ou  post- 
Piiplégiciues,  choréoïdes,  les  altérations  de  la  son.sibilité,  les  contractures  et  hyi)er- 
nies  Variables  (|ui  i)rouvent  la  co-existence  fréquente  d’éléments  extrapyramidaux 
les  hémiplégies  dites  capsulaires. 

Les  données  anatomo-pathologiques'dcs  auteurs  portent  que  les  lésions  de  voisinage 
**  fréquentes  et  que  dans  les  hémorragies  cérébrales  qui  se  vérilient  dans  la  cajisulc 
“^terne  et  qui  sont  les  plus  communes,  d’autres  centi’csou  faisceaux  sont  détruits  et 
^  b  pas  seulement  le  faisceau  ]iyramidal.  D’où  la  fréquence  des  ])hénomènes  ou  symp- 
bs  joints  aux  hémiplégies  vulgaires  dites  capsulaires,  tels  que  perturbations  de  la 
^^-bsihihté  sujierlicielle  et  profonde,  troubles  de  la  stérôognosie  ou  bien  ledcmes, 
«nies  do  l’automatisme,  symptômes  choréoïdes  et  hypertonies  paradoxales. 

’'f'“®ùmé,  de  l’étude  séméiologique  et  anatomo-pathologique  et  par  les  observations 
ques  il  faut  conclure  que,  dans  les  hémiplégies  communes  appelées  capsulaires,  la 
lgj'*''^®bture  ou  l’hyiiertonie  sont  ordinairejnent  ijyramido-extratiyramidales  et  que 
symptômes  iirovenant  des  lésions  0[)to-striées  sont  bien  plus  fréquentes  qu’il  ne  le 
“■"blerait  de  prime  abord.  E.  F. 

®  idées  nouvelles  sur  la  genèse  de  l’hémiplégie  transitoire  et  du  ramollisse- 
”^®nt  cérébral,  par  Jean  LiiEnMiTrn.  Encéphale,  an  23,  n"  1 ,  p.  27-39,  janvier  1826. 
Discui 


•on  criti(juc  approfondie 

'“'^asionnelle  che 
'l’aceidents. 

que  à 


;  liy|)ertendus  habituels  d 
'importance  do  cette  noti 
instituer  à  la  suite  des  ictus. 


l’intérêt  que  présente  l’hypotension 
s  la  pathogénie  de  l’une  ou  l’autre 
i  au  point  île  vue  de  la  thérapeuti- 


fténii 


^Plégie  cérébrale  infantile  et  maladies  infectieuses,  par  Rierrt 
Réimpression  in  Trnnan.c  cl.  Mémoires.  Tome  II,  Masson,  1928. 


^nplégio  consécutive  à 

et  M-'i’  Athan.\s 
Mémoires.  Tome  II,  .\ 

S^ELET 


Brvelet.  Anatomie,  phvsiologie 

•^uysiologi;.  U 


e  blessure  de  la  suture  inter  pariétale,  par  Pierre 
Uhnisty.  Réimpression  in  Pierre  Marie.  Traiiau.c 


développement  (t)as  Klciidiirn  ;  Aoalomic 
icklungsgrschichte),  par  R.  Brun  (de  Zurich).  Archives  (h 
'^'’ologie  et  de  Pstichinlrie,  volume  XIX,  fasc.  2,  p.  233. 


Cette 


importante  étude  de  la  physiologie  cérébelleuse  fait  suite  à  deux  articles  du 
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rticme  autour  ofi  fui  cnvisagôo.  l’anatomie  du  cervelet  et  de  ses  connexions  avec  les  dif¬ 
férentes  parties  de  l’encéphale  et  de  la  moelle. 

Elle  s’ouvre  par  un  rappel  dns  conceptions  de  Luciani  parmi  lesquelles  ü...  note 
colle  de  la  compensation  des  lésions  cérébelleuses  pathologiques  ou  expérimentales, 
suppléance  (jui  peut  être  exercée  soit  par  les  parties  non  lésées  du  cervelet,  soit  par 
d’autres  formations,  l’iiomisphère  cérébral  en  particulier. 

Analysant  les  conclusions  de  Luciani,  B...  estime  que  cet  auteur  a  considéré  [lar trop 
le  cervelet  comme  un  organe  isolé  et  n’a  i)as  tenu  un  compte  suffisant  de  la  simulta¬ 
néité  de  son  fonctionnement  normal  avec  celle  du  tronc  cérébral  et  du  cerveau. 

L’expérimentation  par  laquelle  on  s’est  efforcé  d’éclairer  la  physiologie  cérébel¬ 
leuse  comporte  deux  grandes  méthodes,  celle  des  excitations  qui  ont  pu  être  électriques 
mécaniques  ou  chimiques,  celle  des  destructions  partielles  ou  totales. 

L’excitation  électrique  de  l’écorce  du  cervelet,  qui  a  été  inaugurée  par  David  Ferrief- 
a  donné  des  résultats  dont  l’interprétation  s’avère  délicate.  Ferrier,  Probst,  Brus,  Roth' 
mann,  Greker,  furent  partisans  de  l’excitabilité  de  l’écorce  cérébelleuse.  Toutefois 
Rothmann  n’admet  point  comme  Ferrier  l’existence  de  centres  moteurs  bien  déli¬ 
mités  et  à  spécialisation  fonctionnelle  précise  sur  cette  écorce  cérébelleuse,  et  il  pressent 
la  possibilité  de  la  production  de  réactions  motrices  pur  diffusion  de  l’excitation  élec¬ 
trique  aux  noyaux  centraux  du  cervelet  et  à  ceux  do  la  protubérance. 

C’est  lé  pour  d’autres  auteurs  la  seule  raison  de  l’apparition  des  réactions  motrices 
observées  ;  l’écorce  cérébelleuse  ne  peut  être  comparée  à  celle  du  cortex  prérolandique, 
et  n’est  pas  excitable  par  l’électricité.  La  partie  excitable  comprend  les  noyaux  céré¬ 
belleux  et  para-cérébelleux.  Telle  est  la  conception  que  défendirent  Lourié,  Ilosley  et 
Clarke.  D’autre  part,  fait  remarquer  B...,  on  n’est  pas  autorisé,  du  fait  que  l’excitatio» 
des  noyaux  cérébelleux  provoque  des  mouvements  et  des  attitudes  d’un  certain  type 
(type  d’extension  avant  tout)  à  en  inférer  que  ces  noyaux  commandent  de  semblables 
mouvements  en  physiologie  normale. 

I.a  rigidité  décérébrée  peut  être  inhibée,  voire  totalement  supprimée,  par  l’excitatioh 
électrique  du  cervelet  (llorsley,  Sherrington,  Cobb,  etc...)  et  de  façon  plus  précise 
d’une  région  donnée  du  vermis  (lobe  antérieur)  comme  a  pu  le  montrer  Bremer  ches 
les  pigeons. 

L’application  de  la  méthode  de  la  variation  négative  a  permis  è  Beck  et  Bickelés 
de  recueillir  des  courants  d’action  sur  le  vermis  é  la  suite  d’excitations  des  nerfs  péri¬ 
phériques  et  sur  l’hémisphère  cérébelleux  après  excitation  du  cortex  cérébral  moteur 
du  côté  opposé. 

Les  méthodes  d’excitation  mécanique  ou  chimique  (compression  localisée,  strycbni' 
•sation)  n’ont  fourni  aux  expérimentateurs  (Dusser  de  Barenne,  .Shima/.ono)  que  de* 
résultats  discutables  et  contradictoires. 

Les  méthodes  de  destruction  ont  fourni  des  résultats  d’une  plus  grande  netteté, 
mais  dont  l’inlor|)rélation  doit  être  faite  avec  le  plus  grand  soin  et  iloit  tenir  compte- 
en  dehors  des  phénomènes  de  déficit,  de  ceux  de  libération  do  compensation,  de  diaS 
chisis  et  d’excitation. 

Dans  le  détail  dus  faits,  B...  rappelle  les  expériences  d’André  Thomas  qui  ont  été  e" 
général  confirmées.  Il  est  frappé  de  la  capacité  considérable  de  récupération  fonction¬ 
nelle  qui  se  révèle  après  une  intervention  destructrice  sur  le  cervelet  et  rapproche  cett® 
notion  expérimentale  de  la  latence  clinique  des  faits  d’iiémiatrophie  cérébelleuse  où 
la  compensation  est  vraisemblablement  le  fait  de  l’hémisphère  cérébral  contra-latéra' 
(Cas  de  Hitig), 

La  méthode  des  «lestructions  partielles  a  vérifié  dans  l’ensemble  le  schéma  des 
localisations  qui  fut  tracé  par  Bolk  en  partant  du  point  de  vue  de  l’anatomie  corop»' 
rée.  Il  faut  noter  cependant  les  troubles  d’attitude  de  la  tète  observés  par  RothmanO 
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^  la  suite  de  rextirpalioii  du  lobule  simplex,  et  rôventualitô  de  rapports  entre  le  paléo- 
aerebellum  et  le  système  végétatif. 

Par  contre,  les  conclusions  de  Bolk  ont  été  tortement  battues  en  brèche  par  l’école 
florentine,  en  particulier  Rossi  et  Simonelli,  qui  considèrent  comme  sous-estimé  le 
'‘Ule  des  noyaux  du  cervelet  et  montrent  l’impossibilité  de  pratiquer  des  extirpations 
corticales  ou  vermiennes  sans  lésion  des  noyaux  sous-jacents. 

15”.  estime  que  l’interprétation  des  localisations  cérébelleuses  doit  être  révisée  et  que 
la  structure  du  cortex  cérébelleux  montre  son  homogénéité  physiologique,  celle 
llonnée  n’exclut  pas  la  possibilité  d’un  e  distribution  topographique  en  champs  d’ac- 
*on  différents  s’exerçant  sur  différentes  zones  ou  divers  sytèmes  du  tronc  cérébral, 
Poe  exemple  sur  les  réflexes  à  centre  mésencéphalique. 

L  incertitude  des  résultats  obtenus  et  surtout  de  leur  interprélation  semble  donc 
canimander  une  analyse  nouvelle  des  faits  expérimcntau.x. 

commence  cette  étude  par  l’examen  des  symptômes  qui  suivent  à  bref  délai 
à  5  Jours)  l’extirpation  d’un  lobe  cérébelleux  :  ce  sont  les  attitudes  forcées,  les 
^auvements  d’enroulement  et  de  manège.  Il  estime  qu’ils  sont  dus  à  la  suppression 
®  1  action  du  cervelet  sur  les  réflexes  veslibulo-mésencéplialiques,  se  basant  pour  cela 
Or  les  expériences  de  Magnus  et  les  examens  anatomiques  de  Winkler.  Analysant  les 
nitats  de  l’extirpation  du  cervelet.  B...  les  estime  constitués  bien  plus  par  des  phéno- 
,  fl’hypertonie  que  d’hypotonie,  notion  qui  semble  bien  opposée  à  celle  de  l’as- 
Oie  et  de  l’atonie  d’origine  cérébelleuse  établie  par  Rolando,  puis  Luciani.  De  fait, 
J.  chez  2  enfants  atteints  d’agénésie  cérébelleuse  les  spasmes  d’extension 

cits  chez  les  animaux  d’expérience  privés  de  leur  cervelet.  Il  en  vient  alors  à  penser 
MK  **  **'*  sous-estimé  dans  la  physiopathologie  de  la  rigidité  décé- 

c  e  au  profit  de  celui  du  noyau  rouge,  depuis  les  travaux  de  Magnus  et  de  Rade- 
en  particulier. 

noyau  rouge  lui  parait  être  un  noyau  d’articulation  entre  cerveau  et  cervelet, 
^cptible  donc  de  réagir  à  des  influx  partant  de  ces  deux  organes. 

que  le  cervelet  exerce  sur  l’appareil  mésencéphalique  paraît  être  à  B...  une 
modérant  le  tonus  d’extension-abduction.  Toutefois  le  syndrome 
d  Un  cérébelleux  ne  lui  semble  pas  devoir  être,  comme  l’a  écrit  Goldstein,  superposé 


hypertonie  ou  mieux  do  spasme  des  extenseurs  et  abducteurs  s 
®nt  les  phases  de  mouvement  et  alternant  a' 

Aussi  P 


venant  uniquement 
î  l’hypotonie  au  repos. 

‘‘en  *  penser  que  normalement  le  freinage  des  réflexes  île  position  (Stell 

^  ®xe)  constitue  le  rôle  principal  du  paléocerebellum  dont  ce  serait  la  fonction  ;sta- 
(Edinger).  L’absence  du  freinage  cérébelleux  expliquerait  de  môme  la  dys- 


‘ctonique 

belle  *  P^diadococinésie,  par  perte  de  la  partie  dynamotonique  de  la  fonction  céré- 

large  vue  d’ensemble  B...  considère  le  cervelet  comme  monté  en  dérivation, 
o(i  corlico-mésencéphalo-spinales,  ce  qui  permet  de  décrire  deux  circuits 

^^'htercalent  le  paléocerebellum  d’une  part,  le  néocerebellum  d’autre  part, 
cèob  c®*-  feit  de  la  moelle,  du  paléocerebellum  et  des  centres  moteurs  mésen- 

iques  et  travaille  à  la  bonne  exécution  des  mécanismes  moteurs  fondamentaux. 
^  second  comporte  le  néocerebellum  en  liaison  avec  le  cerveau  par  les  voies  fronto- 
^-pontines  et  les  formations  récentes  du  noyau  rouge  et  de  l’olive  bulbaire 


. . . . . .  . . .  — 

eiés  do  veiller  à  la  perfection  des  actes  moteurs  plus  hautement  différen- 

hcllêu  ®®’'''®spondrait  nu  développement  toujours  plus  grand  des  hémisphères  céré- 
'**''**  ®®'''®  animale  à  mesure  que  le  membre  antérieur  perd  davantage  s; 

statique 


e  pour  devei 


n  organe  de  préhension. 
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De  rengagement  des  amygdales  cérébelleuses  à  l’intérieur  du  trou  occipü®^ 
dans  les  cas  où  la  pression  intracrânienne  se  trouve  augmentée,  piiv  Pierre 
Mahie.  Hüiiiipression  in  Traraux  el  Màiinires.  Tome  II,  Masson,  1928. 

Forme  sénile  de  sclérose  combinée.  Atrophie  cérébelleuse  tardive  à  prédonM" 
nance  corticale,  par  I‘i((rr(!  Marik.  riéimpression  in  Tranaiix  et  Mémoires. 
Tome  II,  Masson,  1928. 

La  sclérose  du  cervelet  chez  les  adultes,  la  sclérose  lamellaire  (I.a  osclcrofis 
del  e.m'cbolo  en  los  adulllos.  T.a  eselerosis  larninillar),  par  J.-L.  \1\non.  llcni.''laOlo' 
neiird-iillitlmoldj/ia  y  de  Ciniyia  neurulur/ira.  t.  I.  n»  5,  p.  2.9 7-283.  novemlire  1927. 

Klude  des  différentes  sortes  de  sclérose  céréhelleuse  el  plus  particulièrem(mt,  avec 
l’appui  (le  18  ligures  lustologique.s  se  rapportant  à  3  cas  observés,  de  la  sclérose  la¬ 
mellaire  el.  d(î  ses  stad(!s  successifs. 

P.  llF.r.KNI. 

PROTUBÉRANCE  ET  BULBE 

Sur  un  cas  de  paralysie  bulbaire  subaiguô  débutant  par  des  troubles  psy¬ 
chiques,  par  .\ug.  Li.;y  cl  I.ude  Van  Logaeut.  Journal  de  Neiirolofiie  el  de 
trie,  an  28,  n"  :i,  p.  8;t-89,  février  1928. 

L  observation  conc(!rne  une  forme  subaigue  de  la  paralysie  bulbaire  pure,  clinique¬ 
ment  différente  de  la  .sclérose  latérale  amyotroplii(|uo  à  début  bulbaire,  el  dont  l'évo¬ 
lution  ne  correspond  pus,  d’autre  part,  à  celle  que  l’on  voit  habituellement  dans  la  m»' 
li(die  de  Duchenne.  Kn  outre,  l’affection  organique  a  été  ma.s(iuôe  pendant  près  d® 
deu.x  mois  et  demi  par  un  étal  mental  très  particulier  apparu  en  ((uehiues  .jo**''* 
(diez  un  homme  intelligent  sans  aucune  prédisposition  j)sychopathique. 

Chez  cet  ingénieur,  ûgé  de  45  ans,  la  maladie  a  débuté  par  de  higers  troubles  de  1» 
parole  (|uc  le  sujet  fut  seul  à  constater  ;  il  en  résulta  des  modifications  psychiques  accen¬ 
tuées  qui,  pendant  un  c.crtain  temps,  dominèrent  le  tableau  clinique.  Les  auteurs  décri¬ 
vent  cotte  (louble  évolution  cl  des  symptômes  neurologiques  et  des  symptômes  psychiO" 
lri(|ucs. 

Au  point  de  vue  neurologique,  s’est  effectué  chez  ce  malade  le  développement  d’une 
paralysie  bulbaire  piMjgrcssive  débutant  par  les  muscles  de  la  langue,  de  la  déglutition, 
de  la  mastication.  Les  lésions  ont  rapidement  gagné  les  noyaux  pédonculaires  et  ccuî^ 
de  lu  moelle  cervico-dorsale.  Après  une  période  de  réflectivité  vive,  [(lusieurs  réflexe* 
tendineux  se  sont  montrés  abolis  ou  affaiblis;  aucun  signe  pyramidal.  Dans  la  dernière 
quinzaine  de  l’évolution  on  a  noté  une  série  de  symptômes  de  lu  ri'jgion  jiéri-acquedu- 
cale  :  troubles  do  la  thermogenèse,  de  la  vaso-motricité,  du  sommeil  et  de  la  sudatio"' 
Les  crises  cardio-respiratoires  par  atteinte  du  pneumogastrique  ont  été  typiques,  t-® 
durée  totale  de  l’affection  tut  de  (juatre  mois  et  demi. 

Au  [loint  du  vue  psychiatrique  :  le  tableau  initial  fut  celui  d’une  dépression  inéla"- 
coli(pie  avec  idées  d’incurabilité,  de  déchéance  ;  on  observa  une  très  grande  plasticit'* 
psycho-organiiiue  ;  la  psycho-thérapie  la  plus  élémentaire  su.spcndait  les  troubles  pen¬ 
dant  un  temps  variable.  (Jette  extrûme  suggestibilité,  r|ui  a  frappé  un  eixtourago  expi^ 
rimenté,  et  lu  grande  (’miolivité  avec  tout  son  cortège  végétatif  conféraient  au  malade’ 
avant  tout  désordre  organique,  une  nuance  hystéroïde  frappante.  Sous  ce  couvert 
mental  el  élroilement  intriqué  aux  nuances  psychiatriques,  progressa  par  poussée* 
une  affection  bulbaire  assez  grave  pour  aboutir  rapidement  à  la  mort.  Au  moment  o* 
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développaient  les  modifications  psychiques,  il  n'y  avait  pas  encore  de  troubles  orga¬ 
niques  décelables.  Le  tableau  psychiatrique  a  précédé  le  tableau  neurologique  cl, 
jusqu’à  la  fin,  les  oscillations  psychiques  n’ont  cessé  de  s’intriquer  à  l’évolution  orga- 

nique.  JH  P 


Syndrome  de  myasthénie  bulbaire  inférieure.  Compression  du  bulbe  par  l'a- 
Popbyse  odontoïde  remontée  dans  le  trou  occipital  du  tait  d’une  luxation  de 
1  atlas,  par  E.  Ai’eut,  Odinet  et  Lang.  Bull,  cl  Mcm.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôp. 
*  Paris,  an  44,  n»  2,  p.  4’2-48,  2f.  janvier  1928. 


Présentation  d’une  pièce  curieuse  par  elle-même  et  surtout  par  le  rapprochement 
i®it  avec  l’Iiistoirc  clinique.  L’enclavement  bulbaire  résultant  de  la  luxation  de  l’atlas 
®vait  déterminé  le  syndrome  de  l’interruption  de  la  circulation  céphalo-racliidienne 
d’autre  part,  la  compression  du  Imlbe  par  l’apopliyse  odontoïde  avait  provoqué 
^de  paralysie  asthénique  luilbairo  inférieure  ayani  tout  à  fait  l’expression  symptonia- 
•■‘quede  la  rnahulie  d’Erl)  Goldflam. 


Moelle 

Myélite  ai^ë  infectieuse  (Mielitis  aguda  infecciosa),  par  M.  AniniiAi.iiE,  M.-.T.  Se- 
^ïch  et  E.-H.  CitAMun.  Beuisla  argenlina  de.  Nciirologin,  P.siqiiialria  g  Medirina 
^^Oal,  an  1,  n"  5,  p.  4(15-473,  septembre-octobre  1927. 

Une  malade  ayant  eu  sur  le  cou  des  lésions  pustuleuses  est  atteinte  deux  mois  plus 
fd  de  douleurs  lombaires  s’irradiant  vers  les  membres  inférieurs,  avec  température, 
^^fvient  ensuite  rapidement  une  paraplégie  al)soiue  avec  des  troubles  superjiosés 
.|  *  ®nnsibilités  suporlicielle  etj)rofonde  étendus  jusqu’à  la  région  mammaire.  En  plus, 
y  a  de  l’incontinence  <l’urine  et  des  matières  fécales,  etla  ponction  loinbaire  ramène 
*n  liquide  purulent. 

U  autopsie  montra  du  pus  abondant  tout  le  long  ilii  canal  vertébral  et  dos  lésions 
*  n^farnollissoment  dans  la  moelle  dorsale. 

'«s  auteurs  posent  le  iliagnostic  de  myélite  aiguë,  établissant  une  relation  entre  cette 
®  adie  qui  se  .serait  |)roduit.e  par  contiguïté  et  les  lésions  primitives  du  cou. 

E.  Deleni. 

cas  suraigu  de  la  maladie  de  Heine-Medin.  Coexistence  de  lésions  an¬ 
ciennes  de  la  substance  grise  médullaire  lombo-sacrée  avec  les  lésions 
*‘®centes  et  diffuses  du  névraxe,  par  G.  Maiunesco  et  S.  Dragani’sc.o.  Annales 
'^'^nalnmie  pathologique,  t.  V,  n«  2,  p.  153,  février  I92S. 

an^  •  lustologique  a  permis  de  constater,  dans  la  région  loml)n-sacrée,  un  foyer 

l'übé^'^  poliomyélite  et  dans  les  régions  dorsale,  cervicale,  dans  le  ljulbe  et  la  pro¬ 
ies  '*’*''*  “  corpus  dentatus  »  etla  portion paraventriculairc  du  cervelet,  dans 

'U'yaux  du  moteur  oculaire  externe,  dans  les  noyaux  de  Bechlerew,  l’em- 
***  et  les  noyaux  du  toit,  des  foyers  inflammatoires  et  des  nodules  poliomyélitiques, 
*^qulement  de  iiareils  nodules  et  de  l’iiililtration  dans  la  substance  noire  et 
la  région  infundiliulo-tuliérienne. 

s  lésions  ressemblent  à  celles  constatées  dans  l’encéphalite  épidémique  et  dans 
retrouve  des  nodules  semblables  à  ceux  décrits  par  Babès  sous  le  nom  de 
''eus  *  ci-  ii  y  a,  en  outre,  des  nodules  de  nécrophagic  des  cellules  ner- 

®  qu’on  n’a  pas  rencontrés  ni  dans  la  rage  ni  dans  l’encéphalite  épidémique. 
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L’inlorèL  de  cette  observation  réside  dans  le  faitde  la  coexistence  de  deuxsortesde 
lésions  :  des  lésions  anciennes  de  poliomyélite  et  d’autres,  toujours  de  poliomyélite,  qui 
ont  évolué  d’une  façon  suraifîuë,  la  malade  (.Ki  ans)  étant  morte  après  trois  jours  de 
maladie  ;  puis  ilans  la  diffusion  des  lésions  car  la  poliomyélite  dite  dorenfance  nese 
limite  pas  à  la  moelle  épinière,  mais  elle  peut  aussi  intéresser,  de  bas  en  haut,  la  rnoellei 
le  bulbe,  la  répion  paraventriculaire,  les  noyaux  rlu  cervelet,  le  locus  coeruleus,  1* 
substance  noire  et  les  noyaux  du  tuber. 

Ces  constatations  lustolofîiques  conduisent  à  l’hypotliése  qu’il  peut  exister  une  cer¬ 
taine  affinité  entre  l’afjent  i)atho^ène  de  la  maladie  de  Heine-Medin,  de  l’encéphalite 
é|)idémique  et  de  la  rafçc. 

R,  F, 

Les  modifications  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  la  paralysie  infantil* 

(Modificarilelichidului  eefalo-raehidian  in  [loliornielita  acuta),  par  Man(»u  I.  (Ieobohë 
(de  Bucarest).  Thèse  de.  Buraresl.  Relit,  «  Rstetica  »,  Bucarest,  1927. 

La  lymphocytose  du  liijuidc  céphalo-rachidie.n  est  c()nstantc  dans  la  paralysie  infan¬ 
tile. 

Le  nombre  des  lymphocytes  diminue  à  partir  de  la  2“  semaine. 

Bans  la  plupart  des  cas  le  taux  des  albumines  est  aui» monté  et  les  réactions  des  ql®' 
bulines  sont  positives. 

On  ne  trouve  que  rarement  des  polynucléaires  et  des  mononucléaires  dans  le  liqui'*® 
céphalo-rachidien  et  alors  seulement  pondant  les  premiers  Jours. 

L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  n’a  aucune  valeur  |)ronostique.  Une  lymphO' 
cytose  marquée  n’accnmi)aqne  pas  toujours  une  forme  clinique  grave.  La  forme  mé¬ 
ningée  béni,gne  de  la  paralysie  infantile  peut  s’accompagner  d’une  importante  lym", 
phocytose  qui  se  modine  rapidement. 

I.  Nicolesco. 

Etiologie  de  la  paralysie  spinale  infantile,  par  Bierre  Maufe.  Réimpression  i» 
Traimux  el  Mèrniiires.  'l’ome  11,  Masson,  192K. 

Sur  la  coïncidence  chez  im  même  malade  de  la  paraplégie  cérébrale infantil® 
et  de  la  paralysie  spinale  infantile,  par  Bierre  Marie,  Réimpression  in  Travaux 
cl  Mémoires.  Tome  II,  Masson,  1928. 

Sur  le  traitement  de  la  poliomyélite  aigpië  (résultats  obtenus  pendant  l’épid^' 
mie  qui  a  sévi  en  Roumanie  au  cours  do  l’année  1927),  par  Maiunesco,  MaNI' 
CATiDE,  Braganesco  ct  Rosiano.  Bu/le/in  de  T  Académie  de  Médecine,  an  92,  n"  3' 
p.  81-92,  23  janvier  1928. 

Dans  cet  arlicle,  les  auteurs  insistent  sur  les  effets  thérapeutiques  obtenus  dans  1» 
[lériodo  |»ré|)aralytique  par  le  sérum  de  convalescent,  par  le  sérum  de  Bettit  et  P®'' 

l’autohémothérapie.  Après  cessation  de  la  phase  aiguë  la  radiothérapiedonne  desrésul' 

tats  précieux. 

R.  R.  • 


La  rééducation  des  paralysés.  Méthode  rationnelle  jiour  le  traitement  dos  par»' 
lysios  (poliomyélites,  maladie  de  Littlo  ;  hémiplégies  infantiles,  etc.),P®''' 
.lules-Churles  Jacou  et  M"'«  Belpecii-Boidatz.  Concours  médical,  an  50,  n” 
p.  655,  4  mars  1928. 


ANALYSES 


777 


La  sérothérapie  dans  la  maladie  de  Heine-Medin  (paralysie  infantile,  polio- 
^yéUte  antérieure  aiguë),  par  Arnold  Netteh.  Bulleiinde  V  Académie  de.  Médecine, 
an  92,  n»  5,  p.  141-153,  31  janvier  1928. 

On  sait  que  M.  Netter  a  préconisé  contre  la  maladie  de  lleine-Medin  une  médica¬ 
tion  spécifique  consistant  dans  les  injections  de  sérum  provenant  de  sang  prélevé  sur 
^  anciens  malades.  Cette  médication  n’est  malheureusement  pas  mise  en  œuvre  autant 
quelle  le  devrait,  parce  qu’on  ne  tient  i)as  suffisamment  compte  des  conditions  dans 
iosquelles  elle  est  particuliérement  utile.  T.a communication  récente  de  M.  Marinesco 
^url’épidéniie  grave  qui  a  sévi  en  Roumanie  l’été  dernier  fournit  l’opportunité  de  revenir 
®urce  sujet.  Dans  son  intéressant  travail,  M.  Netter  rappelle  tout  d’abord  comment  il  a 
W  amené  à  indiquer  cette  méthode  et  quels  résultats  ont  été  obtenus  par  lui  et  par  ceux 
qui  ont  suivi  cette  pratique.  11  envisage  ensuite  tes  diverses  utilisations  dont  les  chances 
10  succès  sont  d’autant  plus  grandes  que  l’on  s’y  conforme  de  meilleure  heure  ;  en  cas 
‘  urgence  il  est  généralement  possible  de  se  procurer  le  sérum  nécessaire.  Aux  Etats- 
uis  et  en  Australie  on  a  pu,  en  présence  d’une  épidémie,  constituer  rapidement  les 
provisions  suffisantes. 

En  dernier  lieu,  il  envisage  les  résultats  que  peut  fournir  l’emploi  de  sérum  provenanf 
®  chevaux  immunisés  et  il  recherche  comment  on  pourrait  en  augmenter  la  production. 
Le  sérum  des  chevaux  immunisés  jouit  des  mêmes  propriétés  que  celui  des  anciens 
malades.  La  quantité  de  sérum  que  M.  Pettit  mot  à  la  disposition  du  corps  médical  est 
malheureusement  assez  limitée.  L’unique  cheval  utilisé  poursa  protluction  doitrecevoir, 
a  intervalles  assez  rapprochés,  des  émulsions  de  centres  nerveux  de  singes  inoculés 
a^c  le  virus  poliomyélitique  et  on  ne  peut  se  procurer  ces  animaux  et  les  conserver 
a  aris  qu’avec  une  certaine  difficulté.  Mais  comme  l’a  suggéréM.  Roux,  silesdomandes 
sérum  antipoliomyélitique  se  multiplient,  il  sera  .sans  doute  possible  d’inoculer 
as  chevaux  sur  la  côte  africaine  où  l’on  se  procure  plus  aisément  des  singes  et  où  la 
Vie  de  ces  animaux  est  moins  précaire  que  dans  notre  pays. 

E.  F. 

diagnostic  des  paraplégies,  par  IL  Desoillb.  Gazeiledes  Hopilaux,  an  IQ],  n»»  12. 
et  11,  p.  205  et  241,  11  et  18  février  1928. 

Excellente  revue  générale  aboutissant  à  cette  conclusion  que  si  l’on  excepte  quelques 
actions  mal  connues  et  qui  ne  se  rencontrent  pas  fréquemment,  par  un  examen  mé¬ 
lodique,  on  arrive  à  reconnaître  les  diverses  affections  susceptibles  de  causer  une 
l’araplégie.  Ce  diagnostic  e.st  important  à  faire  ;  outre  la  différence  de  pronostic  qu’il 
dplique  suivant  les  cas  il  entraînera  souvent  ù  prescrire  un  traitement  efficace  :  trai- 
ment  étiologique  comme  dans  la  polynévrite  diphtérique  ou  les  myélites  syphili- 
^iques  ;  traitement  symptomatique  mais  d’action  indiscutable  comme  la  radiothérapie 
0  1  ionisation  dans  la  paralysie  infantile,  la  radiothérapie  dans  la  syringomyélie. 
^  ans  d’autres  cas,  la  thérapeutique  est  chirurgicale,  il  en  est  ainsi  dans  le  mal  de  Pott 
en  plûtrée  favorise  la  régression  de  certaines  paraplégies  et  enraye 

^  ous  cas  l’évolution  de  la  tuberculose  osseuse.  En  présence  d’une  tumeur  de  la  moelle, 
'  diagnostic  correct  suivi  d’une  intervention,  d’ailleurs  délicate,  permet  de 

'  l'ir,  souvent  complètement,  des  malades  au  trement  condamnés  ù  une  lente  cachexie. 

E.  F. 

'Il'  quelques  points  de  la  symptomatologie  de  la  paraplégie  spamodique 
^hiUtique,  par  Pierre  Maiue.  Réimpression  in  Travaux  el  Mémoirc.t.  Tome  II 
Masson  1928. 

navuR  nruho,  1,  n"  5,  .mai  1928.  50 
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Sur  les  inconvénients  du  traitement  mercuriel  intensif  dans  la  paraplégie 
spasmodique  syphiUtique,  par  E.  Brissaud  et  Pierre  Marie.  Héimpression  in 
Pierre  Marie.  Travaux  el  Mémuires.  Tome  II,  Masson,  1928. 

Paraplégie  spasmodique  (Méningo-myélite  syphilitique  probable),  par  Louis 
Ramonu.  Presse  médicale,  an  36,  a»  16,  p.  2.61,  26  lévrier  1928. 

Anesthésie  locale  et  position  assise  en  chirurgie  nerveuse  (crâne  et  moelle), 
par  rii.  de  Martel.  Hullelins  el  Mém.  de  la  Suciélé  naliimale  de  Cliiruryie  t  LIV, 
n"  3,  p.  128,  4  février  1928. 

Au  moment  oü  la  guere  de  1914  éclata,  l’auteur  avait  mis  au  point  une  table  qui 
permettait  d’opérer  la  plujiart  des  blessés  en  position  assise  et  .sous  anesthésie  locale  ; 
depuis  il  a  beaucoup  perfectionné  cette  technique  et  sa  table  permet  do  placer  les 
malades  dans  une  position  tout  à  l'ait  confortable  du  rachis.  Ce  n’est  qu’en  août  1923 
qu’il  a  étendu  cette  méthode  aux  oiiérations  de  la  moelle,  mais  .seulement  pour  des  cas 
particuliers.  Et  inèinc  il  a  renoncé  à  rinjcction  sous-urachoïdionne  au  moment  do  tou¬ 
cher  la  moelle,  et  tout  d’abord  jiour  les  cordotomies  ;  il  désirait  savoir  à  quel  moment} 
a  quel  temps  de  la  section  médullaire  la  douleur  dont  souffrait  le  malade  di.sparaissait. 
Pour  cela,  il  ne  fallait  pas  provoquer  une  anesthésie  totale  de  la  moelle;  or,  à  son  grand 
étonnement,  il  constata  que  la  section  des  cordons  antéro-latéraux  n’était  pasdoulou- 
reuse.  Il  fait  à  l’heure  actuelle  une  section  progressive  du  cordon  antéro -latéral  -l’avant 
en  arrière  et  s’arrête  quand  le  malade  dit  qu’il  ne  pergoit  plus  aucune  douleur. 

La  recherche  des  tumeurs  de  la  moelle  sous  anesthésie  locale  et  en  position  assise 
est  très  facilitée  et,  contrairement  à  ce  qu'on  pouvait  croire,  la  perte  abondante  du 
I  iquide  ccidialo-rachidien  ne  provoque  aucun  accident. 

Les  avantages  de  l’anesthèsie  locale  sont  les  suivants  :  le  malade  est  conscient,  ü 
peut  faire  part  de  toutes  ses  sensations  et  l’opération  qu’on  jiratiquesur  lui  devient 
une  véritable  expérience  parfois  très  instructive.  Il  saigne  très  lieu,  parce  ([u’il  respire 
librement,  (pi’il  ne  tousse  jias,  ne  vomit  pas  et  que  l’extrémité  céphalique  en  position 
verticale  est  relativement  vide  de  sang.  Le  volume  du  cerveau  est  sensiblement  plus 
petit.  11  s’écarte  du  crâne.  L’oxidoration  et  les  manœuvres  do  dégagement  d’une  tu¬ 
meur  en  .sont  facilitées.  La  syniaqie  sé  [iroduit  facilement  en  position  verticale  mai-s 
elle  est  facilement  curable.  Ce  n’est  qu’un  signal  d’alarme.  En  position  horizontale, 
c’est  le  signal  d’une  catastrophe  irréparable. 

Le  chirurgien  no  peut  pas  opérer  trop  vite.  11  lui  est  interdit  d’o|>érer  trop  vite,  car 
il  est  rappelé  à  l’ordre  par  le  malade  qui  se  plaint  dès  qu’un  mouvement  brusque  oU 
imprudent  le  fait  souffrir. 

Une  le.ntciir  excessive  est  le  seul  moyen  d’éviter  le  choc  chez  un  malade  endormi 
et  sans  défense  et  qui  est  dans  l’impossibilité  d’avertir  do  sa  douleur;  cette  lenteur 
n’est  plus  du  tout  do  mise  sous  anesthésie  locale.  On  va  lentement,  souvent  même  très 
lentement,  mais  juste  ce  qu’il  faut  pour  no  pas  faire  souffrir  le  malade. 

Depuis  le  mois  de  novembre,  de  Martel  a  opéré  cinq  neurotomies  rétro-gas.sérienneS 
sous  anesthésie  locale  en  position  assise  avec  un  plein  succès  et  il  [lense  ne  plus  user 
de  l’anesthésie  générale  pour  cotte  intervention.  L’opération  est  très  facile,  beaucoup 
plus  blanche  ([uo  sous  anesthésie  générale,  et  les  indications  que  donne  le  malade  sont 
précieuses  pour  respecter  ou  couper  ce  que  l’on  veut. 

M.  Proust  a  assisté  à  une  cordotomie  faite  eu  position  assise  sous  anesthésie  local® 
par  de  Martel  et  constaté  qu’on  peut  faire  la  section  progressive  des  libres  médullaires  . 
en  s  arrêtant  Juste  nu  moment  où  le  malade  annonfe  que  la  douleur  pour  laquelle  on 
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intervient  a  complètement  disparu.  C’est  là  un  point  capital  et  il  faut  se  féliciter  des 
immenses  progrès  réalisés  par  la  chirurgie  médullaire  et  cérébrale. 

E.  F. 


SYMPATHIQUE 

Syriipathome  de  la  région  latérale  droite  du  cou,  par  MM.  Cun  i  iclet,  Poujon, 
Lebon  et  M"'*  Lumaihe.  Suc.  de  méd.  d’Alger  in  Algérie  Médicale,  janvier 
1927,  p.  38. 

Grosse  tumeur  latérale  du  cou  chez  un  enfant  de  3  ans,  inopérable,  mais  dont  une 
biopsie  permit  de  reconnaître  la  nature.  Il  s’agissait  d'un  sympathome  embryonnaire, 
ooinposé  do  cellules  et  do  libres  très  Unes  venant  se  résoudre  autour  de  lins  vaisseaux 
'•  la  manière  de  plexus.  Ces  libres  et  leurs  caractères  excluent  le  diagnostic  de  sarcome. 
11  s’agit  de  tumeur  dérivée  des  cellules  d’origine  des  ganglions  sympathiques.  Les 
premiers  sympathomes  identifiés  comme  tels  étaient  tous  issus  de  la  médullaire  surré- 
’iolo  ;  on  a  établi  depuis  que  tous  les  ganglions  de  la  chaîne  sympathique  iiouvaient 
leur  seririr  de  point  de  dé|)art.  Ceux  du  cou  restent  rares. 

A.  POUOT. 

Angine  do  poitrine  par  insuffisance  cardiaque  fonctionnelle  d’origine  gout- 
teuse,  par  Ed.  Doumer.  Bull,  cl  Méni.  de  la  Soc.  méd.  des  llûp.  de  Paris,  an  I  I, 
'l'‘7,  p.  330-339,  1”  mars  1928. 

Le  sujet,  qui  était  un  goutteux  méconnu,  a  tait  de  la  dyspnée  (''effort  et  des  crises 
®hgineuses  par  défaillance  du  cœur  gauche.  Les  manifestations  fonctionnelles  de  cette 
défaillance  cardiaque  .se  sont  amendées  et  les  signes  objectifs  de  l’insuffisance  ventri¬ 
culaire  gauche  ont  disparu  sons  l’influence  du  régime  et  du  traitement  de  la  goutte. 

^  Pour  ce  malade,  comme  pour  celui  dont  les  auteurs  ont  apporté  précédemment 
^  observation,  l’évolution  des  accidents  d’insuffi.sance  cardiaque  permet  d’incriminer 
état  de  goutte  et  de  croire  à  des  manifestations  d’insuflisance  ventriculaire  gauche  qui 
’*•  Sont  liés,  puisque  ces  accidents  se  sont  amendés  en  même  temps  que  s’amélioraient. 
®ous  l’influence  du  régime,  les  troubles  du  métabolisme  alimentaire. 

Le  malade  n’était  pas  un  goutteux  évident.  Ses  manifestations  goutteuses  étaient 
®^ypiques  et  larvées.  Seul  le  dosage  de  l’acide  urique  du  sérum  a  permis  de  les  carac- 
'■'iser.  Lotte  observation  montre  ([ue  ces  manifestations  d'insuffisance  cardiaque  fonc- 
huelle  liées  à  l’état  de  goutte  peuvent  se  rencontrer  non  seulement  chez  les  goutteux 
^91  font  des  crises  typiques,  mais  aussi  chez  ceux  dont  les  manifestations  goutteuses 
®''ht  atypiques  et  très  discrètes,  au  point  de  laisser  souvent  méconnaître  l’état  de 
“"utte.  Leur  nombre  dépasse  |)robablement  dé  beaucoup  celui  des  goutteux  évidents. 

E.  F. 

La  valeur  actuelle  do  la  sympathectomie  périartérielle  dans  traitement  do 
quelques  affections  des  membres  (Il  valore  attuale  délia  simpatectomia  periar- 
•■ériosa  nella  cura  di  talune  affezioni  degli  arti),  par. Carlo  Bertone. /fi/orma  medica, 
an  44,  n"  5,  p.  103,  30  janvier  1928. 

intéressante  étude  de  l’innervation  sympathique  des  artères  et  des  phénomènes 
'ysiopathologiques  consécutifs  à  la  décortication  artérielle. 

de  ces  prémisses,  l’autour  discute  les  indications  de  la  sympathectomie 
'■'artérielle  et  envisage,  avec  quelques  observations  personnelles  à  l’appui,  les  résul- 
®  affectivement  obtenus  dans  les  cas  pour  lesquels  l’opération  n  été  pré-conisé.-, 
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causalgies,  maladie  de  riayiiaud,  gangrènes  des  membres,  artérites  douloureuses  des 
extrémités  che/,  les  arlérioseléreux,  claudieation  intermittente,  ulcères  variqueux,  maux 
perforants,  contracture  iscUéiniijue  de  Volkmann,  œdèmes  chirurgicaux,  ostéO' 
porose  traumatique,  tuberculose  osseuse.  Cette  revue  lui  permet  d’opposer  les  succès 
immédiats  de  l’intervention  à  leur  persistance  précaire. 

Aujourd’hui  l’optimisme  un  jieu  excessif  qui  a  accueilli  tout  d’abord  la  sympathec¬ 
tomie  iiériartérielle  s’est  sensiblement  refroidi  et  il  semble  que  dans  l’avenir  se  restrein¬ 
dront  encore  les  cas  où  l’on  se  trouvera  en  ilroit  d’attendre  de  cette  opération  des  avan¬ 
tages  réels. 

Mais  il  faut  reconnaître  que  bien  des  points  obscurs  de  la  physiologie  des  vaisseaux 
ont  été  éclairci  au  cours  dos  recliorclies  faites  pour  reconnaître  la  valeur  Je  la  décor¬ 
tication  artérielle.  Les  notions  acquises  de  la  sorte  contribueront  è  élargir  la  base  de  la 
chirurgie  du  sympathique  si  complexe  et  encore  si  peu  certaine  de  ses  effets. 

h'.  ÜBLENI. 

Etude  physiopathologique  et  clinique  de  la  sympathectomie  périartériallo. 

par  O.  Ui'i-uEDUzzi  (de  Turin).  Gazelle  des  IlCpilnux,  an  lui,  n»  15,  p.  205, 22  février 

1928. 

La  sympathectomie  périartérielle  est  le  moyen  le  plus  efficace  que  l’on  possède  pon’’ 
influencer  l’afflux  sanguin  dans  un  territoire  donné. 

Après  avoir  fait  l’étude  ])hysiologique  des  effets  vaso-moteurs  et  thermi(iues  de 
cette  intervention,  l’auteur  en  décrit  la  technique  cl  en  recherche  h!S  indications, 
ün  doit  retenir  comme  parfaite  l’indication  de  la  sympathectomie  périartérielle  dans 
les  retards  de  consolidation,  dans  les  troubles  d’ossilication  et  les  maladies  ilu  cal 
osseux.  Il  y  a  encore  un  champ  d’études  et  d’observation  intéressant  dans  la  possi¬ 
bilité  de  préparer  avec  la  sympathectomie  le  lorrain  poür  les  greffes,  dans  le  but  d’en 
assurer  la  vitalité  et  la  meilleure  utilisation,  ün  jieut  en  dire  autant  de  l’eflicacité  de 
la  symi)atlieclomie  dans  le  but  d’augmenter  les  ressources  locales  des  tissus  qui  doivenl 
subir  une  opération  lorsqu’elles  sont  rares.  Dans  les  ulcères  variqueux,  il  y  a  certai¬ 
nement  indication  (ie  la  syitq)atliectomic  à  condition  qu’une  thérapie  causale  s’oe- 
cupe  de  la  maladie  primitive.  Ce  .sera  «[nelquefois  une  thérapie  antisyphilitique,  pl“® 
rarement  une  thérapie  chirurgicale.  Il  n’y  a  pas  de  doute  que  dans  le  mal  perforant 
plantaire  on  a  souvent  obtenu  des  résultats  merveilleux,  même  dans  les  cas  en  rappo''* 
avec  des  maladies  systénialisées  do  la  moelle.  Même  lorsque  le  résultat  ne  [xnivait  p»" 
être  durable,  le  résultat  transitoire  a  été  toujours  très  aiipréciable.  La  maladie  de  Roy 
naud  donne  souvent  des  résultats  favorables  quoique  transitoires. 

Soit  par  ce  qu’elle  vaut  en  elle-même,  soit  jiar  l’impulsion  qu’elle  a  donné  aux  études 
physiologi(iues  et  chirurgicales  du  système  nerveux  sympathique,  on  <loit  considérer 
l’opération  de  Leriche  comme  une  des  plus  iniportantes  acquisitions  de  la  chirurgie 
contemporaine. 

E.  F. 

Mégacôlon.  Son  traitement  par  la  sympathicolectomie,  par  A.  TiEnNY(<l’Arras)’ 

Gazelle  des  Hôpitaux,  en  lui,  n»  L’I,  p.  228,  15  février  1928. 

L’opération  consiste  <lans  la  ramisection  symi)athique.  En  détruisant  une  paR‘® 
de  l’innervation  sympathique  d’un  estomac  paresseux,  le  temps  d’évacuation  de  celui-r' 
est  accéléré.  La  disparition  de  l’influence  du  système  nerveux  sym|>athiquo  perin®* 
une  fonction  beaucoup  plus  active  en  eidevanl  l’inhibition  <pie  le  sympathique  exer^^® 
sur  l’activité  des  parasympathiques. 
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produire  les  ctfcls  ci-dessus  iiidir|ués.  L’npéralion  est  délicate,  mais  bénigne.  Elle  peuf 
donc  être  tentée  avant  de  recourir  à  la  colectomie  en  cas  de  dolicho-côlon  et  de  méga- 
cAlon. 

E.  F. 

l-a  sympathectomie  dans  les  cas  d’artérite  oblitérante,  |)ar  Henri  Hartmann, 
Bulletins  et  Mfm.  de  la  Soc.  nnlinnale  de  Chirurgie,  t,  LIV,  n°  7,  p,  272. 3  mars  1928, 

Trois  observations  montrent  ([ue  la  sympathectomie,  faite  au-dessus  de  la  fémorale 
profonde,  peut  rendre  des  services  réels  quand  l’artère  n’est  pas  oblitérée  au  niveau'dn 
'o  base  du  triangle  de  Scarpa' 

E,  F, 


glandes  a  sécrétion  interne 

ET  SYNDROMES  GLANDULAIRES 

indications  respectives  de  la  radiothérapie  et  du  traitement  chirurgical 
dans  le  goitre  exophtalmique,  par  Paul  Sainton,  Pari.s  médical,  an  18,  n”  5, 
P.  120,  4  février  1928, 

Le  goitre  basedowifié,  goitre  tumoral,  adénome  toxique  de  Plummer,  appartient 
entier  à  la  chirurgie.  Le  goitre  exophtalmique  vrai,  diffus,  vasculaire,  dans  un  très 
Stand  nombre  de  cas,  ressort  de  la  radiothérapie,  Crile  lui-même  la  range  au  point  de 
''ue  de  son  efficacité  entre  la  ligature  des  artères  thyroïdiennes  et  la  thyroïdectomie 
Partielle,  l.p,  traitement  chirurgical  donne  des  résultats  plus  complets,  plus  rapides, 
•Pais  les  risques  en  sont  plus  grands,  11  faudra  donc  tenir  compte,  avant  de  choisir 
entre  les  deux  méthodes,  de  l’ége,  de  l’état  social  du  malade,  désireux  d’obtenir  un 
•■feultat  immédiat,  de  l’état  de  sa  nutrition  et  de  son  emur.  Le  traitement  radiothé- 
^^idque,  s’il  est  institué,  no  devra  pas  être  indéfiniment  prolongé  ;  s’il  ne  réussit  pas, 
I'  ne  faut  pas  s’obstiner;  il  peut  constituer  une  gêne  pour  une  intervention  ultérieure 
•adispensablc.  Le  traitement  chirurgical  sera  tait  non  seulement  avec  une  technique 
•’iSfoureuse,  mais  accompagné  d’une  préparation  médicale  et  d’un  traitement  post¬ 
opératoire.  Ainsi  seront  diminués  les  risques  qui  le  font  repousser  systématiquement 
P®*'  la  plupart  de  malades. 

E.  F. 

la  nature  et  sur  quelques-uns  des  symptômes  de  la  mal  adie  de  Basedow. 
Le  tremblement  basedowien,  par  Pierre  Marie.  Réimpression  in  Travaux  et 
^irnoires.  Tome  II,  Masson,  1928, 

^«ladie  de  Basedow  et  goitre  basedowifié,  par  Pierre  MAnir..  Réimpression  in 
Travaux  et  Mémoires.  Tome  II,  Masson,  1928. 

®dr  la  reviviscence  du  thymus  dans  certaines  affections  présentant  des  alté¬ 
rations  du  corps  thyroïde  ou  de  quelque  autre  glande  vasculaire  sanguine 
par  Pierre  Marie.  Réimpression  In  Travaux  et  Mémoires.  Tome  II,  Masson,  1928. 

®'lAme  dur  des  quatres  membres  d’origine  dysthyroïdienno.  Guérison  par 
^opothérapie  thyroïdienne,  par  Ph.  Pagnibz  et  L.  Rouquès.  Bulletins  et  Mémi 
'O  Soc.  médic.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  44,  n»  6,  p.  268,  23  février  1928. 

Observation  très  exceptionnelle  montrant  que  certains  œdèmes  vrais,  qui  ne  sont 
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piis  (lu  troplujüdème  et  n’appartiennent  pas  au  myxœdôrac  vrai,  sont  d’origine  dys- 
thyroïdienno  et  peuvent  disparaître  sous  l’influence  de  l’opolhiirapie, 

La  longue  et  intéressante  discussion  qui  fit  suite  à  cette  communication  prouve  l’in- 
tiirêt  général  de  cette  notion. 

E.  F. 


INFECTIONS  ET  INTOXICATIONS 

Tétanos  localisé,  forme  paraplégique,  par  V.  IUul  et  M.  Nbrson  (de  Stras- 

.  EullcUiiin'.i  Menwirea  (le  In  Sociclà  nalwnalc  de  Chirunjie,  txnïii  n>' 4  p  144, 

Il  février  1928.  ’  ■  >  • 

fl  s’agit  d’une  infection  tétani.pie  chez  un  enfant  de  quatre  ans  ;  le  tétanos  eut  comme 
porte  d’entrée  une  |daie  du  talon  et  survint  tardivement,  la  plaie  étant  déjé  cicatrisée  ; 
l’affection  s’est  présentée  comme  tétanos  localisé,  forme  rmraplégique  inférieure,  et 
n’a  montré  à  aucun  moment  de  son  évolution  des  signes  de  généralisation 

M.  Razy,  commentant  cette  observation,  estime  que  le  traitement  institué  a 
été  celui  qui  convenait,  sérothérapie  rachidienne  agissant  localement,  sérothérapie 
générale  neutralisant  la  toxine  circulante. 

La  sérothérapie  intrarachidienne  donne  de  beaux  succès  dans  le  tétanos,  mais  il 
n’est  pas  aisé  de  pratiquer  une  ponction  lombaire  h  un  tétanique  en  contracture  et  les 
maniiiiilations  auxquelles  oblige  l’injection  sérique  ne  sont  pas  sans  danger,  une  excita¬ 
tion  douloureuse  pouvant  provoquer  la  mort  subite.  Il  faut  empêcher  , à  tout  prix  un 
tétanique. de  .souffrir.  La  chloral  et  la  morphine  remplis.sent  en  partie  ce  but  ;  il  faudra 
en  outre  employer  l’anesthésie  générale  si  l’on  veut  pratiquer  quelque  opération  ou  la 
jionction  lombaire  ;  quelquefois  même  la  précaution  sera  utile  avant  une  simple  injec¬ 
tion  sous-cutanée. 

Une  indication  générale  est  d’agir  toutes  les  fois  qu’il  est  possible  sur  le  foyer  té- 
tanigène.  L’amputation  supprime  un  centre  d’élaboration  continue  de  toxine  et 
l’action  do  la  sérothérapie  se  trouve  de  la  sorte  grandement  facilitée. 

E.  F. 

A  propos  du  traitement  du  tétanos  en  général  et  en  particulier  de  l’opportunité 

de  l’amputation  adjuvante,  par  Brisset  (de  Saint-I.ê).  Bnlletinsei  Mémoires  de  (a 

Socié’U'  nalinnale.  de  Chirurgie,  t.  LIV,  n”  6,  p.  229,  2.5  février  1928. 

Brisset  ne  partage  pus  l’opinion  de  M.  Kazy  sur  la  nécessité,  voire  l’utilité  de  l’am¬ 
putation  des  parties  infectées  dans  le  traitement  du  tétanos,  f.a  mesure  est  logique,  mais 
on  peut  rester  conservateur,  même  dans  les  cas  très  défavorables  qui  concernent  des 
blessun^s  avec  fra(,ns  osseux.  L’auteur,  dans  sa  statistique,  trouve  12  de  ces  cas  ayant 
guéri  par  la  méthode  des  injections  intra  rachidiennes  massives,  ceci  sans  amputation, 
sans  autre  action  loi, ale  qu’un  nettoyage  chirurgical  minutieux  du  foyer  et  des  panse¬ 
ments  réguliers.  Le  nettoyage  bien  fait  de  la  plaie  vaut  l’ablation  de  lu  partie  infec- 


Sur  les  septinévrites  à  virus  filtrables  :  présence  du  virus  et  des  lésions  dans 
le  système  nerveux  périphéricpie  des  ammaux  infectés  par  voie  cérébrale 
avec  le  virus  de  l’encéphalomyélite  épizootique  (maladie  de  Borna),  per 

S.  Niuolau  et  1.  Galloway.  SocUlé  de  Hiulogie,  10  janvier  1928. 

A  l’exemple  du  virus  neurovaccinal  et  du  virus  rabique  des  rues,  le  virus  de  l’encé* 

phalomyélite  épizootique  (maladic'do  Borna),  introduit  dans  le  cerveau  desanimaux  d’ex- 
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Périence  (lapins,  sing-es,  cobayes,  et  rats),  engendre,  en  plus  de  la  méningo-encéphalo- 
«lyélite  connue,  des  lésions  de  ganglio-radiculite  et  de  névrite  interstitielle  descendante. 
Pn  éprouvant  la  virulence  ries  nerfs  périphériques  des  lapins  morts  de  la  maladie  con¬ 
férée  par  voie  cérébrale,  on  constate  la  présence  du  virus  dans  le  nerf  sciatique  et  bra¬ 
chial.  Dans  les  mêmes  nerfs  du  singe  mort  d’infection  expérimentale,  les  auteurs  n’ont 
pas  pu  déceler  le  virus  jusqu’il  présent,  malgré  l’intensité  des  lésions  qu’ils  y  ont 
trouvées,  probablement  [larce  que  les  réactions  de  défense  tissulaire  aboutissent  dans 
certain  cas,  si  la  maladie  dure  longtemps,  à  la  destruction  du  virus  in  situ.  De  toute 
nianière,  les  modifications  histopathologiques  des  nerfs  chez  les  espèces  animales  men¬ 
tionnées,  ainsi  que  la  présente  du  virus  dans  les  nerfs  périphériques  des  lapins  infectés 
Par  voie  centrale,  montrent  que  le  virus  rie  la  maladie  de  Borna  produit  dans  l’orga- 
hisrae  animal  le  processus  de  .«lepfinéijr/fc  (dissémination  centrifuge  desgermes,  invasion 
virus  dans  le  système  nerveux  périphérique  par  la  voie  nerveuse,  avec  point  de 
épart  le  névraxe,  et  production  de  lésions  de  névrite  périphérique  descendante). 

E.  F. 

cas  de  mouvements  involontaires  d’apparition  rapide  pouvant  se  rattacher 
à  l’encéphalite  léthargique,  par  Pierre  M.\rie  et  .M»»  Gabrielle  Lévy.  Réim¬ 
pression  in  Pierre  Marie,  Travaux  et  Mémoires.  Tome  II,  Masson,  1928. 

Cinq  cas  de  formes  frustes  d’encéphalite  léthargique  dont  quatre  caractérisés 
par  un  syndrome  parkinsonien  et  par  des  mouvements  rythmiques  à 
grandes  oscillations,  par  Pierre  Marie  et  M*'®  Gabrielle  Lévy.  Réimpression  in 
Pierre  Marie,  Travaux  et  Mémoires.  Tome  II,  Masson,  1928. 

Si»  un  cas  do  parkinsonisme  atypique  avec  myotonie,  atrophie  testiculaire 
diabète  insipide  (Asupra  unui  caz  de  parkinsonism  atipic  eu  miotonie,  atrofie 
testiculara  sijliabet  insipid),  par  Marie  Nicolbsco  et  D.  Lazarbsco  (de  Buca¬ 
rest).  Spiialul,  n»  1,  p.  11-13,  janvier  1928. 

L  observation  d’un  malade  atteint  de  parkinsonisme  fruste  et  d’un  syndrome  myo- 
epique  avec  troubles  végétatifs,  diabète  insipide,  atrophie  testiculaire,  fait  penser 
•JUx-  auteurs  que  tous  ces  symptômes  sont  survenus  ;V  la  suite  de  l’atteinte  lésionnelle 
’  ®  système  extra  pyramidal  et  des  centres  végétatifs  de  la  région  infundibulo- 
lubérienne. 

Ce  malade,  quoique  spécifique,  est  considéré  comme  post  encéphalitique  .é  cause  de 
histoire  clinique,  de  l’évolution  lente  et  de  l’inefficacité  du  traitement  antisvDhi- 
htique, 

I.  Nicolesco. 

®ypdrome  fruste  de  rigidité  post  encéphalitique.  Epreuves  de  passivnté.  Syndrome 
'•o  Parinaud,  par  André-Thomas.  Presse  médicale,  an  31'),  n»  10  n  156  4  février 
1928.  ’ 

*lhcéphalito  épidémique.  Forme  mentale  sans  signe  neurologique,  succédant 
*  wn  syndrome  parkinsonien  transitoire.  Fréquence  et  diversité  des  paro¬ 
xysmes  ;  respiratoires,  myocloniques,  oculogyros,  mentaux,  avec  tendance 
«ux  violences,  etc...,  influence  décisive  de  l’isolement  sur  les  crises  oculo- 
^es,  par  A.  Leroy  (de  Liège).  Journal  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  an  28,  n»!, 
39,  janvier' 1928. 
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Sur  les  formes  basses  de  l’encéphalite  épidémique  (leur  diagnostic  avec  cer¬ 
taines  encéphalo-myélites  disséminées,  proches  de  la  sclérose  en  plaques 
aiguë),  par  A.-n.Liivv  ot  L.  Van  Bogaert.  Journal  de  Neurologie  el  de  Pmjchialriei 
an  28,  n»  J,  p.  19-35,  janvier  1928. 


Histoire  détaillée  de  cinq  cas.  L’étude  clinique  et  l’évolution  de  ces  observations 
prouvent  que  les  syndromes  auxquels  se  sont  attachés  les  auteurs  Ivonnais  et  qu’ils  ont 
individualisés,  s’observent  au  cours  de  l’encéphalite  é  des  degrés  de  pureté  variable. 

Dans  les  cinq  observation.s,  les  commémoratifs,  la  phase  d’invasion  ou  certains  signes 
concomitants  ont  mis  sur  la  voie  du  diagnostic.  1,’évolution  de  ces  cas  en  a  conlirmé 
le  bien  fondé. 

Mais  11  n’en  est  fias  toujours  ainsi  et  la  discrimination  de  ces  formes  évolutives 
basses  de  l’encéphalite  léthargique  a^-ec  d’autres  syndromes  infectieux  ou  vraisein- 
blaldement  infectieux  des  mêmes  étages  du  névraxe  est  souvent  très  délicate.  C’est 
ainsi  que.  dans  tnds  des  cinq  observalioiis  des  auteurs,  on  note,  dans  la  phase  initiale 
de  raffcetion,  une  diffusion  marquée  de  l’infection  ncurntrope  avant  la  lixation  médul¬ 
laire  ou  périphénque.  atteinte  des  centres  oculaires  et  somnolence,  abattement  général. 
Pareils  phénomènes  s’observent  tout  aussi  fréquemment  comme  prodro.me  d’une  pous¬ 
sée  initiale  de  sclérose  on  plaques,  et  on  .sait  que  la  présence  de  cé|ihalée,  de  diplopie, 
de  modilications  pupillaires  sont  de  bons  signes  d’idenlification  de  cette  affection. 

L’étude  du  liquide  eéphalo-rachi.lien  ne  donne  guère  de  renseignements  :  on  peut 
observer  dans  fencéphalite  léthargique  de  riiyiioglycoracliie,  comme  elle  peut  s’ob¬ 
server  dans  la  poussée  de  la  sclérose  en  plaques.  Des  réactions  méningées  discrètes 
peuvent  se  rencnnlrer  dans  l’une  et  l’aiilre  affection.  Seule  l’étude  de  la  courbe  du 
benjoin  colloïdal  paraît  intéressante,  surtout  pratiipiée  en  série:  elle  est  négative  dans 
l’encéplialite  épidérnirpie. 

T/liistologie  pathologique  elle-même  est  souvent  inapte,  à  décider  du  diagnostic. 
Aussi  les  auteurs  lyonnais,  et  en  iiarticulier  .1.  Dechaiimo,  ont-ils  senti  tout  rintérêt 
qu'il  y  aurait  è  établir  pour  l’encéphalite  épidémique  un  diagnostic  expérimental. 

Certains  syndromes  infectieux  ayant  toutes  les  apparences  de  l’encéphalite  léthar- 
'.'iipic  se  révèlent  plus  tard,  au  hasard  d'une  poussée  évolutive,  être  des  cas  avérés  de 
sidérose  en  plaipies.  T, es  auteurs  en  donnent  une  observation  typique. 

D’autre  part,  des  cas  ayant  toutes  les  aiiparences  de  la  sclérose  en  plaijucs  et  qui 
guérissent  semblent  bien  être  de  l’encéphalite  épidémique. 

Sans  nier  l’existence  de  formes  basses  de  rencéphalite  épidémique,  il  ne  faut  donc 
pas  méconnaître  la  difliciilté  d’en  établir  un  diagnostic  ferme. 

Les  auteurs  ont  rapproché  intentioniiellement,  de  formes  basses  de  l’encéphalite,  des 
c.as  atytiiques  de  sidérose  en  plaques  et  d’autres  encéphalo-myélites  diffuses  et  subai- 
giiés  voisines  des  scléroses  en  plaques  rapidement  évolutives. 

On  a  .signalé  ces  dernières  années  que,  au  hasard  des  épidémies  et  des  contrées,  l’en« 
céphalite  épidémique  changeait  d’aspect;  ou  peut  se  demander  si,  dans  la  sclérose  en 
plaques,  on  n'assiste  pas  l'i  une  mutation  analogue.  Il  est  très  difficile  de  dire  avec  cerli- 
liiile  si  CCI  laines  de  ces  encé/ihalo-myclites  diffuses,  ou  même  si  certaines  neuromyé¬ 
lites  ojitiques  appartiennent  è  la  sclérose  en  plaques,  à  l’encéphalite  ou  si  elles  consti¬ 
tuent  des  affections  à  virus  autonomes.  p,  p 


f’orme  médullaire  de  l’encéphalite  épidémique  chronique,  par  Nyssiîn  et 
L.  van  BooAiinr.  Journal  de  Nnirologie  el  de  PsgcMalric,  an  28,  n"  2,  p.  114, 
jevrier  1928. 


Zona  et  varicelle,  par  .MErTim,  Uhuain  et  I.amy.  .Socié/ède  Biologie,  10  janvier  1928. 
Les  auteurs  ont  observé  un  cas  de  v  aricelle  che/,  un  enfant,  1 5  jours  après  la  survenue 
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'  un  zona  chez  le  père  <lc  ccl.  entant.  Les  réactions  île  lixation,  faites  avec  les  croûtes 
'U  zona  et  de  varicelle  et  les  sérums  des  deux  malades,  ont  montré  une  réaction  croisée. 
CS  taux  sont  jilus  élevés  clioz  le  père  à  la  période  de  convalescence  de  l’éruption  que 
6/  le  iiii,  qm  g, J  pieme  période  d’état  ;  d’autre  part,  les  unités  d’anticorps  de 

eux  malades  so.nt  plus  élevées  pour  les  croûtes  de  varicelle  i|ue  pour  celles  du  zona 
“‘•cz  les  deux  malades. 


maladie  d’actualité,  l’acrodynie  infantile,  par  H.  Turouiîty.  Concours  tnédi’ 
cal,  an  .ûd,  n"  10,  p.  5(il,  4  mars  l'.W8. 

r-'Xpos(!  d(^  (;ette  qmestion  de  patliido'iic.  T.e  rapproeliejncnt  de  l’acrodynie  de  la 
l’c>a?re  cl  de  l’i-rirotisme  n’est  iruère  plausible  au  point  de  vue  de  la  pathopénie.  La 
"ioric  ml'ec, lieuse  de  l’aerodynie  est  la  plus  plausible,  mais  il  ne  saurait  s’apir  ni  do 
“U'Uldieation  de  la  prippe  ni  de  manifestation  ene.éphalitiipie.  On  (end  à  admettre  une 
c  ion  par  un  virus  spéeilique  inconnu  ;  la  rliinii-pharynpite,  si  précoce  et  si  tenace 
UUs  1  acrodynie,  serait  la  localisation  prenuère  du  virus. 

K.  1’. 

^acrodynie  de  Swift-Feer  chez  l’adulte.  Ses  rapports  avec  la  névraxite  péri» 
Phérique,  par  L.  van  lUtuAKici-..lonnial  de  Nr.uroloi/ic.  itl  de  Psijrhialric.wn  28,  n"  •„>; 
!*•  J 17-124,  février  1028. 

sur  la  morphinomanie  et  l’eucodalmanie  traitées  par  l’adrénaline,  par 
‘  •  Ho,ias.  Hcidsla  ariienlina  dr.  NcaroUxjia,  Psiquialria  u  Medicina  Irnal,  an  I,  m'  ,û, 
>’■  '178,  septembre-octobre  1027. 

auteur  insisie,  à  propos  d’un  nouveau  cas,  sur  reflicacité  de  l’adrénaline  dans  le 
’"  ''iuen|.  i||.  lu  loxiciimanie.  De  plus,  il  démontre  l’habitude  possible  avec,  l’eucodal 
avec  la  morphine. 

IL  DnimNJ. 


Dystrophies 


Un 


cas  d’hémihypertrophie,  par  G.  \'EnMBYLEN  (de  Bruxelles).  .Journal  de 
Neiindoj/ie  rd  de  Psi/chialrie,  en  28,  n»  2,  p  103,  février  1028. 


Uhsepv 
l'ible  I 


ation  concernant  une  lillette  de  13  ans  atteinte  d’une  hypertrophie  gauche 
'"'tin  et  très  complète.  L’étioloyic  est  obscure  ;  on  ne  relève  'qu’une  émotion  ter- 
subie  par  la  mère  au  troisième  mois  de  sa  grossesse. 

'lan  '  *  '  1’"*'*'"!''"""’  '1®  l’hémihy|iertrophie  il  est  permis  de  supposer  qu’un  trouble 
' '-''"lution  des  voies  pi'éganglionnaires  dans  une  moitié  de  la  moelle  par  hémor- 
’  '"fce.tion,  tumeur  métastatique,  pourrait  produire  des  troubles  trophiques  d’u 
tlu  Cl 


U  corps  sans  inlliieneer  l’autre. 


E.  F. 


1- 

«  maladie ’exostos.ante,  dite  «  exostoses  ostéogéniques  multiples  »,  par 
LÉnv,  n.-.I.  WeissEniiaou  et  .L-  \.  Inèviuc.  null.  el  Mémoires  de  la  Sne. 
leale  rle.s  llôp.  de  Paris,  an  44,  n"  7,  p.  300,  I»''  mars  1928. 
l'ré 

de  trois  sujets.  Ces  trois  nouveaux  cas  conUrment  l’opinion  antérieure- 
soutenue,  à  savoir  que  les  exostoses  dites  ostéogéniques  multiples  ne  sont  pas 
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(lissiuHiiuios  au  liasanl  ;  elles  nnt  pour  cluuiue  exIrémiU’!  d’un  iiiciiio  os  une  forme  et  un 
siè^'e  O  lieu  près  fixes  ;  elles  constituent  une  maladie  relativement  systématisée. 

Les  exostoses  ne  résument  pas  toute  la  maladie  ;  il  s’agit  d’une  maladie  Lien  plus 
IJ-énéralc  de  l’cnsendile  du  développement  osseux.  On  oliserve/en  effet,  des  ine.urvations 
s|)éciales  de  certains  os,  presf|ue  toujours  le  tihia  et  parfois  le  radius,  un  cftilement 
d’autres  os,  comme  l’humérus,  une  aplasie  systématique  de  l’extrémité  inférieure 
du  péroné,  jamais  d’un  autre  os,  .souvent  un  troulde  du  développement  d’ensemble 
des  |L  id,  .51!  rrud.aearpiefis  (d,  métatarsiens  (l)ra(diymélie  métapodiale),  parfois  une 
luxalion  île  la  tète  radiale,  ide...  line  maladie  aussi  diffuse  est  mal  caractérisée  pa'' 
une  dénomination  qui  fait  croire  qu  elle  ne  comporte  qu’un  seul  élément,  l’exostose; 
ou  doit  au  moins  la  qualilier  de  «  maladie  exostosante  «. 

Les  exostoses  ne  naissent  pas  seuleiiienl,  comme  on  l’a  cru,  du  cartilage  de  conju.iiai- 
son.  (  erlaines,  ijui  se  voient  sur  les  diaphyses,  ont  certainement  jiour  jioiiit  de  dé¬ 
part  l’os  (leriostiqiie.  D’autres,  qui  forment  une  excroissance  sur  des  os  sans  ébauche 
cartilagineuse  comme  ceux  de  la  voûte  du  crâne,  ne  peuvent  partir  que  de  l’ébaU- 
che  membraneuse. 

Dne.  maladie  ainsi  systématisée  s’accommode  mal  des  théories  patbogéniqiies  clas¬ 
siques  qui  lui  attribuent  comme  origine  soitdes  inclusionsembryonnaires  (théoriotéra- 

tplogique),  soit  une  dissémination  parasitaire  'théorie  infectieuse),  l.a  théorie  qû* 
l’attribue  a  un  trouble  de  dévelopiicment  du  [lérioste  engainant  l’ébauche  cartila¬ 
gineuse  des  os  est  pour  le  moins  insiiflisante. 

E.  F. 


Ostéite  fibro-kystique  généralisée,  par  R.  MonmiiAU-ni-.AiiciiANT,  P.  PiDiocHoN 
et  b’AGAivr.  Eiill.  ri  Mrrii.  de  In  .Soc.  médicale  des  Ilôp.  de  Paris,  an  .31,  n»  3S,  j).  1757- 
17til,  5  janv  ier  lOgH. 

propos  d’un  cas  typique  de  cette  affection  rare,  les  auteurs  montrent  le  rôle  impor' 
tant  joué  par  les  parathyroïdes  dans  lu  fiathogénie  ;  d’ajirès  iMandl  les  inodificationa 
des  jiarathyroïdcs  s’oliserveiit  avec  une  grande  fréquence  dans  l’ostéite  librcuse. 

E.  F. 

Un  cas  d’hérédo  syphilis  osseuse  pagétiforme  et  un  cas  de  maladie  de  Pag®* 
localisée  à  un  seul  os,  par  Henri  Rùnaiui,  Fatou  et  Mii.iiiiii,.  lînll.  cl  Mém- 
lie  la  Snciélé  rnéd  des  //ô/i.  de  Paris,  an  11,  n"  ô,  p.  218,  lli  février  1028. 

Le  premier  sujet,  un  bomiiic  de  .07  ans,  est  porteur  de  lésions  os.seuses  disparates 
al.leignaiit  les  deux  tibias,  la  1  lavicule  gauche  et  le  crâne.  .Morphidogiquement,  les  défoi" 
mations  osseuses  rapiiellent,  par  leur  systématisation  à  certains  os  d’élection  et  par*® 
caractère  radiograpliiipie  des  altérations  crâniennes,  l’ostéite  déformante  de  Pag®*’ 
Files  s’en  séparent  par  leur  caraidère  fixe  :  l’absence  de  signes  évolutifs  progressif® 
tels  ((ue  la  douleur,  riiyperthermie  locale,  qui  ne  manquent  pas  dans  le  Paget, 

Le  diagnostic  des  lésions  que  présente  ce  malade  n’est  pas  douteux  :  il  s’agit  d’®'* 
cas  d’Iiérédo-, syphilis  osseuse,  éliologie.  conlirméo  par  les  examens  humoraux  et  1'®**' 
(|uéfe  familiale  à  laquelle  les  auteurs  ont  jirocédé.  La  morphologie  des  lésions  osseus®® 
correspond  à  l’aspeci  de  la  syphilis  héréditaire  o.sseuse  décrit  jadis  par  Fournier  ®’' 
Lanneiongue. 

La  seconde  oliservation  concerne  une  femme  de  .W  ans  souffrant  de  douleurs  intense® 
de  sa  jambe  droite,  ipii  se  déformé  et  présenté  une  forte  incurvation  à  convexité  eb 
téro-exierne.  Le  tibia  à  la  palpation  parait  extraordinairement  élargi. 

Depuis  quebiue  tciiqis  des  douleurs  de  caractère  semblable  sont  a|)parue8  en  di¬ 
vers  points  du  squelidle. 
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La  malade  accuse  une  amélioration  indiscutable  à  cliaque  série  d’injections  nicrcu- 
belles  qui  lui  est  faite  :  l’amélioration  porte  sur  les  douleurs  osseuses  uniquement, 
’^afle  traitement  ne  seinl)le  pas  avoir  eu  aucune  action  sur  la  progression  des  lésions. 

Le  diagnostic  ici  n’est  pas  douteux  :  il  s’af,it  d’un  cas  de  maladie  osseuse  de  l'aqet 
'ocalisée  depuis  dix-  ans  au  tibia  droit.  I.e  fait  n’a  rien  qui  si!r)>renne.  Il  est  d’ailleurs 
P''ssil)le  que  les  douleurs  que  la  malade  accuse  maintenant  on  d’autres  points  du  sque- 
'ette  soient  le  prélude  d’une  g'énéralisation  ultérieure  comme  il  a  été  signalé  dans  des 
observations  d’autres  sujets  où  la  maladie  longtemps  localisée  a  fini  par  se  généraliser. 

L  intérêt  de  cette  observation  consiste  dans  la  forte  suspicion  do  syiihilis  qui  existe 
obez  cette  malade.  S’agit-il  d’une  sypliilis  héréditaire  méconnue  ou  d’une  syi)hilis 
oofiuise  vieille,  ce  qui  expliquerait  les  réactions  sôrologicpies  éteintes  chez  la  malade  ? 

éclosion  d’accidents  de  syphilis  cérébrale  survenant  au  moment  de  la  période  de  crois- 
®once  chez  son  propre  (ils  paraît  devoir  entraîner  le  diagnostic  rétrospectif  de  syphilis 
'bez  la  mèr('. 

Lest  donc  un  cas  de  maladie  osseuse  de  Paget  à  évolution  typique  sur  un  terrain 
Syphilitique  ancien. 

E.  E. 


Ofisistence  d’un  ostéo-sarcome  du  tibia  droit  avec  métastase  vertébrale  et 
’^'ine  maladie  de  Paget  localisée,  par  L.  B.vbonngix  et  A.  Wiutez.  Gazelle 
Hépiiaux.  an  101,  n"  II,  p.  180,  8  février  1928. 

^  Observation  complexe  11  s’agit  d’un  homme  de  94  ans,  tuberculeux,  mais  exempt 
syphilis,  qui  présente,  une  maladie  de  l'agct  localisée  au  tibia  gauche  et  un  ostéc- 
^^'’come  de  la  jambe  droite  ;  une  métastase  vertébrale  do  celui-ci  a  déterminé  une 
Paraplégie 

^^La  discussion  qui  se  poursnitsur  les  maladies  de  Paget  localisées  et  la  raretédes  métas- 
s  Vertébrales  au  cours  d’un  ostéosarcome  des  membres  justifie  la  publication  de 

'  P  P 


Maladie  osseuse  de  Paget.  Essais  de  traitement  basés  sur  une  pathogénie 
î’i’obable  (Malattia  ossea  di  Paget,  ostéite  déformante.  Tentativi  di  cura  su  base  ili 
P'^'^babile  patogenesi),  par  Luigi  Dr,  G.vètano  (de  Naples).  Eilurrna  mcdica,  an  I  I. 
p.  18.8,  29  février  1928. 


Patféti, 


•lont  il 


Kpics  qi 


pendant  longtemps  essayé  de  découvrir  la  pathogénie  de  l’ostéite  des 
l’il  observait  et  les  constatations  faites  l’ont  mis  sur  la  voie  d’un  traitement 


>  obtenu  des  résultats  excellents, 
fon  ^  sont  des  sujets  ijui  ont  été  porteurs  de  su|)purations  prolongées,  fu- 

panaris,  phlegmons  dans  les  cas  de  l’auteur.  D’autre  part,  il  est  certain  rpie  l’os- 
ii  A  l'a,get  présente  des  resemblances  avec  certaines  formes  d’ostéomyélite 

ban  ,  e,hroni(|ue,  déterminées  le  plus  souvent  par  un  staphylocmpie  doré  atténué  , 
b’un  **'*  '  ‘''‘L’aoe  ;  ces  resscmlilanccs  sont  d’ordre  cliniipie  et  radiologiipie  (coexistence 
^  P''ocessns  de  destruction  lacunaire  avec  la  néoformation  osseuse) 

faits  donnés  il  pouvait  être  .supposé  que  les  germes  issus  du  foyer  inflammaloi 
ot  atténués  pn 

j  de  destruc 

aget  serait  une  o 
lieu  à  , 


les  pouvidrs  défensil 
renient  se  (ixer  dan 


rganisme  étaient  entrés  dans  la 
I  de  certains  os  et  y  déterminer 
d'un  processus  de  réparation,  .\insi  comprise  la  maladie 
ostéite  chronique  détei'ininée  par  des  pathogènes  très  atténués 
^  nflammation  n’arrivant  jamais  à  suppuration, 

eiig  conditions  la  vaccinothérapic  antistaphylococcique  s’imposait  et,  de  fait, 

b  bonné  dans  les  trois  cas  de  l’auteur  des  résultats  brillants  (disparition  des  douleurs 
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ossoiisi^s  (!(,  (Ips  c.lialciirR  Idr.iilos,  rdciijidi-iil.idii  ilc,  la  poHsil)lit(^  de  inarr.Iior  cl  ilc  vaquer 
ii  scs  affaires,  chute  des  squames  recuux  raul  le  légumeul  de  la  jambe  malade,  etc...)' 

F.  Delf.ni. 

Ostéo-myo-dystrophie  spéciale,  intéressant  les  membres  supérieurs,  paf 
DtvKY  et  Fiîcomth  (de  Liéxe).  Journal  de  NeuroUxjia  cl  de  Pm/chialrie,  an  28i 
n»  2,  p.  93-9f!,  février  1928. 

Il  s’airil,  elle/,  uu  jeune  liuuinie  de  23  atis,  d’une  dystrophie  congénitale  des  membres 
supérieurs  intéressanl,  ceux-ci  dans  leurs  segments  proximaux  et  portant  à  la  fois  sur  le 
système  osseux  (giaudlité,  malformation  de  la  tète  humérale)  et  sur  le  .système  muscu¬ 
laire  (rétraction,  consistance  plus  ou  nujins  libreuse).  Le  sujet  est  fils  île  syphilitique. 
La  syphilis  patoi-ncllc  doit  cire  considérée  comme  étant  è  la  base  de  cette  dysplasie. 
Cependant  si  l’on  tient  compte  d’autres  faits,  notamment  de  l’existence  de  l’hypu®' 
pallias,  on  ne  peut  se  garder  d’attribuer  avant  tout,  à  des  troubles  de  la  morphogénèse, 
les  altérations  osseuses  et  musculaires  que  pré.senle.  le  sujet. 

E.  F. 


Sur  une  forme  particulière  d’atrophie  musculaire  progressive,  souvent  fami¬ 
liale.  débutant  par  les  pieds  et  les  jambes  et  atteignant  plus  tard  les  main®' 
par  CiiAnuoT  et  Lierre  Marii;.  Héimpression  in  Lierre  Mauii.;,  Traimux  cl 
moircn.  Tome  II  èlasson  et  C,'«,  19’28. 

Amyotrophie  localisée  (type  Arau-Duchenne)  d’origine  syphilitique  en  coe»s- 
tence  avec  des  syphilides  tuberculeuses  cutanées,  par  Dancx  et  I )|.;ri|..U^. 
Paris  mfdical.  an  18,  n»  9,  p.  202,  A  mars  1928. 

Les  deux  faits  atlirar  t  l’attention  sont  la  localisalion  de  l’atroidiie  aux  petits  muscles 
de  la  main  et  la  l  oexi.!!  'nce  d’acciderils  culanés.  Ceux-ci  établi.ssent  le  diagnostic  rte  1® 
syphilis,  qui,  d'aiilre  port,  aurait  porté  son  action  sur  la  moelle  cervicale  inférieure, 
on  sait  la  fragililé,  |iour  conslituei.  une  myélopathie  d’expression  amyotrophique. 

E.  F. 


Sur  la  déformation  du  crâne  constatée  deins  certains  cas  de  myopathie  P*"®' 
gressive  primitive,  par  Lierre  Mauii.;  et  Onanoh..  Héiirqircssion  in  Lierre  Ma»'®’ 
Traoaii.i:  cl  Mhnoirrs.  Tome  II.  Masson,  1928. 

Existe-t-il  une  atrophie  musculaire  progressive  Aran-Duchenne  ?  |iar  Pieff® 
.VIahii.;.  Héimpression  in  Travaux  cl  Mémoires.  Tome  II,  Masson,  1928. 

Sur  la  déformation  thoracique  «  en  taille  de  guêpe  k  chez  certains  myopathiqineS’ 

par  Licire  Mahii'..  Héinqu-ession  in  Travaux  cl  Mémoires.  Tome  11,  Mas.son, 

Atrophie  des  muscles  de  la  main  prir  rhxunatisme  chronique  cervical,  P®'' 
A iiDiN-l )i..i..ri.:iL,  Lfivi-VALENSi  et  Ladovani.  Soc.de  Méd.  d’Alger,  in 
Médicale,  novembre  1927,  p.  705, 

rtelation  d’un  cas  d’atrophie  [mre  assez  élective  au  niveau  de  l’éminence  thénaO 
sans  douleur,  ni  grande  paralysie  ;  il  s’agissait  d’une  atteinte  du  plexus  brachial®** 
l  ours  d’un  rhumatisme  cervical  chronique  démontré  par  la  radiographie  (ostôophyt®®)' 

A.  PoRor. 
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Contributioa  à  l’étude  de  la  myotonie  atrophique  (Contributiuni  la  studiul  mio- 
toniei  atronce),  par  C.  PAüNiiscd  (de  Bucarest).  Thèse  de  BiicarcsI,  Edit.  Branis- 
teanu,  Bucarest,  1927. 

Travail  ettectué  sous  la  direction  de  M.  Marinesco  avec  les  conclusions  suivantes  : 

Dans  deux  cas  de  myotonie  atrophique  on  a  trouvé  des  troul)tes  du  système  véfîc- 
tatif  et  surt(»ut  (le  la  vagotonie,  fies  faits  concordent,  d’ailleurs,  avec  la  présence  de 
symptômes  tels  que  l’atrophie  testiculaire  et  la  calvitie  frontale.  (Il  est  intéressant  de 
^approcher  ces  observations  des  faits  histopathologiques  décrits  par  Cdi.  Foixet  Nico- 
aaco  qui  ont  trouvé  des  altérations  des  centres  extrapyramidalo-V(igétatifs  endoné- 
''faxiaux  dans  les  myopathies  et  notamment  dans  la  maladie  de  Thomsen)  ; 

2“  L’étude  de  la  chronaxiea  démontré, dans  la  mytononie atrophique,  une cxagéTalion 
a  la  chronaxie  musculaire,  tandis  que  la  chronaxie  des  nerfs  était  normale.  L’aulenr 
ailmet  que  ce  fait  est  en  rapport  avec  un  trouble  de  l’innervation  végétative  du  muscle  ; 

L’hyperpnée,  utilisée  dans  la  myotonie  atrophique,  a  démontré  qu’elle  détcr- 
l^ine  une  exagération  de  la  contraction  myotonique  a.ssociée  à  une  grande  chronaxie. 
ette  constatation  vient  à  l’appui  de  l’hypothèse  que  la  contraction  myotonique  esl 
ue  A  certains  troubles  dans  la  concentration  des  ions  ; 

L’étude  pléthysmographique  a  prouvé  (luc.dans  la  myotonie  atrophique,  il  peut 
«xister  une  inversion  de  la  réaction  vaso-motrice,  de  même  que  dansla  maladie  de  Thmn- 
sen; 

5"  Un  bain  froid  (0»)  du  bras  a  conditionné  l’augmentai  ion  des  chronaxies,  tandis 
une  séance  de  diathermie  de  20  minutes  a  diminué  les  chronaxies.  L’Iiyoscinc  diiiu- 
^ue  aussi  la  chronaxie  ; 

G"  Pour  expli(iuer  la  disparition  de  la  (contraction  de  type  myotonique  ajirès  plu- 
*  ®  i..v,ivemenls  su(;cessifs,  l’auteur  est  enclin  fi  penser  que,  pendant  une  contrac- 
“*U,  se  produiraient  des  substances  nécessaires  à  l’auLorégulation  do  ce  phénomène. 
l'U  production  de  ces  substances  serait  en  rapport  avec  le  système  végétatif,  lequel  à 
tour  exerce  une  influence  sur  le  jeu  des  ions.  11  est  vraisemblable  que  les  moux  e- 
**>ents  répétés  facilitent  progressivement  la  déimlarisation  de  la  phase  librille-sarco. 
‘  asme  et  cela  expliquerait  la  disparition  des  |)hénomènes  myotoniques  après  idusieuis 
‘^“utractions  siacccssives. 

I.  Nicoi.ïîsco. 


Mamelon  surnuméraire  transmis  héréditairement  dans  une  famille.  Coïnci¬ 
dence  avec  plusieurs  grossesses  gémellaires.  Réversion  atavique  à  (ou  créa- 
Uon  d’un)  type  poJymaste  et  polygène  Y  par  Pierre  M.xiue.  Héimpression  in  Trii- 
"aux  ei  Mémoires.  Tome  11,  Masson,  1926. 

^itiligo  et  syphilis,  par  Pierre  Marie  et  Groùzon.  Béimpression  ht  Pierre  Marie  . 
Trdimiix  el  Mémoires.  Tome  11,  Masson.  1926. 


Névroses 


Quelquag  considérations  sur 
par  Pierre  Marie.  Presse 


l’étiologie  et  sur 


le  traitement  de  Tépilepsie. 
0,  p.  81,21  jauvirr  1928. 


^  Gest  en  1887  que  Pierre  Marie  commença  sa  camiiagnc  contre  l’épilepsie  névrose 
^^névrose  héréditaire.  Les  idées  ri-gnant  àcetl.e  époque  en  ont  été  modiliées  du  foui 
lüut.  On  a  Uni  par  reconnaître  que  Tépilepsie  est  toujours  synqitomatique  d’une 
encéphalique  et  la  notion  d’hérédité  a  cédé  la  place  à  la  notion  d’infection, 
de  grande  cause  de  lésions  encéphaliques  sont  les  traumatismes  du  crâne  du  non- 
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veuii-iK;  ;  les  aceiilcrUs  de  raccoueliemenl  joiietil,  dans  rélidlos-ie  de  répilcpsie,  un  rôle 
encore  plus  imporlant  que  les  infections  olles-mênies. 

Ce  sont  les  infections  Ijanalos  strejito  ou  staphyloeocciipies,  les  lièvres  éruptives,  la 
coqueluche,  toute  la  série  des  infections  propres  à  la  i)reniière  enfance  qui  sont  produc- 
Iricesd’épdeiisie,  surtout  (piand  elles  af'issent  sur  des  cerveaux  jn'éparés.  Ihiur  ce  qu‘ 
est  de  la  syphilis  et,  particulièrement,  de  lu  syphilis  héréditaire,  l^icrre  Marie  ne  lui  recon¬ 
naît  qu’un  rôle  restreint  dans  l’étioloqic  de  l’épilepsie  infantile. 

tlcmme  celle-ci,  l’épilepsie  d(!  l’àqe  adulte  reconnaîtpour  cause  intrinsèque  une  lésion 
d(^  l’encéphale  ;  les  lésions  traninatiqiies  d’abord,  ensuite  les  lésions  j.athologiques  les 
plus  diverses  de  l’encéphale  et  des  méninm's  r>euvent  donner  naissance  à  l’épilepsie, 
laifois  1  épdopsie  est  sous  la  déiiendance,  d’une  lésion  d’un  des  organes  des  sens,  oeil 
oreille,  nez  ;  c’est  par  rinterincdiaire  du  nerf  crânien  ou  de  sa  gaine  que  se  constitue 
a\ec  le  temps  une  altération  névrogliqne  de  l’encéphale. 

L’épilepsie  d’origine  pleurale  ou  pleuro-pulmonaire  est  diflicile  à  interpréter. 

Une  cause  de  l’épilepsie  de  l'adulte  sur  laquelle  il  y  a  lieu  d’insister  est  l’éclampsi® 
puerpérale,  apte  à  déterminer  dans  l’encéphale  des  lésions  névrogliques  lines  qui  ont 
sui'tout  tendance  .’i  é\  oluer  chez  les  sujets  jeunes.  Il  est  encore  une  épilepsie  sénile, elle 
est  en  relations  avec  les  lésions  de  l’eneéphale  en  rapport  avec  les  progrès  de  l’âge. 

En  somme,  l’épilepsie  est  non  pas  une  maladie,  mais  un  grand  syndrome  dont  onpeut 
affirmer  l’origine  organique. 

L  épilepsie  n’est  pas  le  mal  héréditaire  dont  la  transmission  presque  fatale  aux  des¬ 
cendants  a  fait  l’effroi  des  siècles  passés.  Et  cependant,  ne  voit-on  pas, dans  quelques 
familles,  plusieurs  individus  être  atteints  de  cette  affection  ?  Le  l’ail  est  indiscutable 
et  comment  l’interpréter  en  dehors  de  toute  notion  d’hérédité  ?  fin  a  pu  invoquer 
une  particulière  fragilité  des  tissus  encéphaliques  dans  certaines  familles.  Les  convub 
sions  épileptiques  peuvent  se  montrer  d’une  façon  familiale,  mais  alors  ces  convulsions 
sont  liées  à  des  psychoses  bien  caractérisées,  de  celles  qui  s’accompagnent  de  lésions 
organiques  de  l’enoéphalo.  Mais  ces  cas  sont  rares  et  [lour  e.xpliipicr  la  iiluralité  des 
épilepti(iues  dans  une  même  famille  il  sufllt  de  rappeler  l’influence  des  traumatismes 
obstétricaux  sur  la  genèse  de  l’èpileiisie.  Il  est  certaines  femmes  chez  lesquelles  m 
dystocie  est  iiresque  la  règle  à  chacun  de  leurs  accouchements  ;  aussi  les  enfants  de  ceS 
leiumes  .sont-ils  plus  particulièrement  ex|)osés  aux  séquelles  des  accouchements  dH' 
belles.  Et  puis  il  y  a  des  familles  où  les  enfants  sont  mal  soignés,  exposés  à  toutes  l®* 
inlcctions  et  cela  encore  peut  être  cause  que  plusieurs  enfants  soient  atteints  d’ép*' 
Icp.sic.  D’ailleurs,  cette  influence  du  manque  de  .soins  et  delà  mauvaise  hygiène  de* 
enfants  sur  la  [iroduction  de  l’épilepsie  est  rendue  manifeste  par  le  fait  bien  établi  q**® 
c  est  dans  les  jiays  les  plus  arriérés,  parmi  les  iiopulations  les  plus  fiauvres  et  les  pl*'® 
iirnorantes,  que  l’on  voit  se  produire  un  plus  tort  pourcentage  de  cas  d’éjiilcpsie. 

Au  cours  de  ces  dernières  années,  de  notables  progrès  ont  été  réalisés  dansla théra¬ 
peutique  de  l’é)iilepsie.  Deux  agents  médicamenteux  nouveaux  ont  amené  iadéchéanc® 
du  traitement  bromuré.  Ces  agents  médicamenteux  sont  la  phényl-ôthyl-malonyld"’^'’ 
(luminal-gardènal)  et  la  médication  borée. 

Après  diverses  recherches  sur  l’acide  borique  et  les  sels  de  bore,  Lierre  Marie, p6“ 
liartisan  des  bromures,  a  lixé  son  choix  sur  le  tartrate  borico-|iotassiquc,  éther-se| 
assez  différent  des  autres  composés  de  la  série.  Une  fois  assuré  de  son  efficacité  il 
a  adjoint  le  gardénal.  L’avantage  très  notable  île  l’association  du  tartrate  boric®' 
potassique  augardénal  est  de  donner  des  résultats  excellents  avec  des  doses  de  gardén»' 
minimes,  10  centigrammes  tous  les  deux  jours  et  non  pas  tous  les  jours.  Il  est  très 
avantageux  do  pouvoir  ainsi  restreindre  la  dose  de  gardénal  dans  un  traitement  à 
longue  échéance. 

La  dose  quotidienne  utile  de  tartrate  borico-polassique  est  de  3  ù  5  gramme®» 
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I'®  sert  à  rien  Uo  donner  des  quantités  plus  fortes);  chez  les  enfants,  jusqu’à  10  ou  12  ans . 
®s  doses  de  1  à  2  grammes  sont  suffisamment  actives. 

Le  tartrate  borico-potassique  ne  semble  nullement  être  un  médicament  nervin  et, 
U  seul  point  de  vue  clinique,  on  peut  dire  qu’il  agit,  dans  l’épilepsie,  par  un  procédé 
“Ut,  différent  de  celui  du  bromure  de  potassium. 

O  après  Bigwood  l’épilepsie  essentielle,  à  forme  convulsive,  est  caractérisée  par  une 
‘Ustabilitô  de  la  régulation  neutralisatrice  du  sang,  jiar  des  périodes  d’alcalose  vraie, 
®  esbà-dire chute  de  la  concentration  en  ions  H  acconqiagnée  d’unechute  de  la  concen- 
fation  en  ions  calcium  ;  c’est  au  cours  de  ces  périodes  que 
''ulsives.  A  la  suite  de  l’ingestion  du  tartrate  boric 
'  érerait  au  contact  du  suc  gastrique  et  exercerait 

serve  alcaline  de  l’organisme,  <l’où  l’action  secoi . . . . 

aagui^  ;  le  tartrate  borico-potassique  serait  un  facteuracidosant,  agissant  lentement 
s  dix  ctquinze  jours  il’ingestion  quotidienne  et  grâce  àla  combustion  lente  de  l’a- 
®  tartrique  dans  l’économie,  grâce  encore  à  la  lenteur  du  pouvoir  excréteur  du  rein 
''  égard  de  ce  produit. 

^  L  action  du  tartrate  borico-potassique  est  très  lente  en  effet  à  se  manifester,  il  ne 
pas  compter  sur  un  résultat  appréciable  avant  quinze  ou  vingt  jours  deimisle 
hu  traitement. 


iennent  les  crises  con- 
■potassique,  l’acide  tartrique  se 
nsi  une  action  dépressive  sur  la 
ù  l’action  secondairement  dépressive  sur  le  pli 


I^ote 


sur  l’étiologie  de  l’épilepsie,  par  Pierre  Marip,.  Réimpression  in  Tra 
Mémoires.  Tome  II,  Masson,  1928. 


***ections  et  épilepsie,  par  Pierre  Mari n.  Réimpression  in  Travaux  el  Mémoires. 
Tome  II,  Masson,  1928. 

Q'ïelques  considérations  sur  l’étiologie  et  sur  le  traitement  de  l’épilepsie, 

liar  Pierre  Maiuh.  Travaux  el  Mémoires.  Tome  II,  .Masson,  1928 

^‘'achimétriedela  crise  épileptique,  par  René  SciiRAV['(C'Ali'P.r).  Pres.se  médicale, 
an  3f),  n»  3,  p.  34,  II  janvier  1928. 

'l’hypertension  annonciatrice  de  l’accès,  et  après  l’accès  la  tension 
^®nt  rapidement  au  chiffre  normal,  qui  est  de  valeur  constante  Lamache. 
avec  ^*‘®'’'''''‘’’‘‘'’“l^‘**'‘’^y^tique  débute  presque  en  môme  temps  que  la  crise  comitiale, 
dufg  latence  sur  celle-ci.  Elle  arrive  à  une  tension  maxima  qui 

"’eatpasou  quepeu  influencée  iiar  les secoicsses 
çjjt  *'^*^®*'  semble  être  l’effet  de  la  contracture  tunique  généralisée,  de  l’hyper- 
^^^®nsiou  mitialc  de  la  crise  épileptique,  de  «  l’effort  musculaire  »  et  de  la  compression 
P®'’''‘®“'‘er  des  veines  du  cou,  par  cette  contracture  musculaire. 

mécanisme,  à  cette  iiypertension  |)rovoquée  dans  les 
Ves  ruchimôtri(iues  de  yueckenstedt. 

‘aira"* épreuves,  la  contraction  de  la  sangle  abdominale  fait  monter  la  pression 
^^Jiapmale,  par  exemple  de  12  à  38-40,  la  com|)ression  forte  de  la  veine  du  cou  aug- 
COeJ  P‘'®®s'0'i  intracrânienne  et  mène  l’aiguille  du  manomètre  lombaire  jus(ju’à 
épil  “Liffres  superposables  aux  chiffres  (juc  l’on  observe  iiendant  les  paroxysmes 
‘leiaV^^'*'^  '■l>''®uves,  l’aiguille  du  manomètre  retourne  au  niveau 

®»U  itialo,  basale  et  constante,  dèsqnc  cessent  la  compression  des  veines  du 

l’effort  musculaire. 

®  ®«clumélriede  la  crisecomitiale  montre  donc  que  ce  n’estpas  la  crise  épileidiciue 
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•  quiscrait  par  unn  aut'inoritalii)ii  iln  la  l.ctision  antrrn  nu  prnparoxystiqu® 

tlu  liquide  céphaln-racliidicn,  enr  celles-ni  n’existent,  pas;  inaisqiin  n’est l’attaquePH®' 
même  qui  est  qênoratrioe  médiate  d’une  hypertension  paroxystique,  qui  accompagné 
la  crise  comitiale  dans  toute  sa  ilurée  et  qui  n’est  que  la  transposition  dans  la  physio¬ 
pathologie  du  mécanisme  physiologique  des  épreuves  rachimétriiiues  de  Queckon- 
stedt.  p;  |,- 

La  médecine  lég^ale  des  crises  convulsives  épileptiques  et  pithiatiques.  Criso® 
anniversaires,  par  Ciiaviuny.  Earis  nirdirnt,  an  1/,  u"  ;{7,  p.  l'i.l-üir»,  10  seplom' 
bro  19*27. 

Série  d’observations  dans  tesiiueltes  le  diagnostic  d’épilepsie  ne.semlile  pas  rigoureu¬ 
sement  établi.  Il  résulte  de  c.es  faits  que  le  diagnostic  .liflerentiel  entre  les  crises  d'hy®' 
térie  et  les  mases  d’épilepsie  est  ipichpiefois  d’une  grande  diflicultéet  ((ue  par  coUSiS- 
.|uent  il  est  priulent  de  ne  jamais  porter  un  diagnostic  délinitif  qu’aprés  une  obsevvn- 
tiou  aussi  r.ompléle  que  possibb;  du  malade.  Ijn  diagnostic,  indûment  posé  d’é[iilepé‘é 
crée  un  invalid(ï  délitutif,  iirt  iacuraldi'.  Donc,  attendrie  la  c,(M'titude  pour  se  proucuocf- 

\ù.  !•'. 


Les  névroses  du  coeur,  considérées  au  point  de  vue  électrocardiographiî"*’ 
par  K.  SriirNON.  I.e.  Scalpel,  an  dO,  n»  rdl  bis.  p.  i:i7â-M  10. .'il  décembre  1927- 


Myoclonies  et  tic*  d'origine  pithiatique  consécutifs  à  une  électrocution  ch®* 
une  téléphoniste,  par  O.  Ciiouzon  et  (tilbert  Diu'.yi'US  (de  l'aris),  XIE  Conf^'^ 
de.  Médcuiiie  léyab:  de.  I.iinyiiv  française,  l.yon,  1-5-0  juillet  19*27. 


yant  subi  une  décharge  élcctriq®* 
lu' bras  droit,  du  clignotement  i'®* 


Les  auteurs  ont  observé  une  téléphonis 
violente,  présenta  une  semaine  ajirès  des  s 
yeux,  et  du  tremblement  des  lèvres. 

L’intégrité  du  système  nerveux  et  de  l’ajqiareil 
rédité,  la  seule  émotivité  et  une  instabilité  vaso 
riiystéro-traumatisnui. 

l.es  troubles  furent  d’ailleurs  radicalement  guéris  par  un  traitement  faradiqu®' 

Les  auteurs  insistent  sur  le  fait  qu’il  existe  peu  d’observations  concernant  les 
(lents  bénins  d’électroc.utiou  ;  ils  les  rategent  en  deux  catégories  :  ceux  d’apparence  orfe'® 
nirjue  et  ceux  de  nature  foiuîtionnelle. 

L.  V. 


asculaire,  l’absence 
militaient  en  faveur 


s  ac®'- 


Sur  quelques  cas  d’hystérie,  par  Nayrac  cl.  CuéANCiim.  SncicU  de  Médecin^ 
Nord,  février  19*27. 

A  propos  d’une  série  d’observations  recueillies  en  19*20  1(!S  auteurs  font  remarq'^®'^ 
que,  d’ordinaire,  on  n’observe  jias  un  cas,  par  an,  d’hystén-ie,  dans  un  service  actif- 
Cette  petite  épidémie,  (pii  efit  été  banale  autrefois,  est  une  rareté  aujourd  f’"  ’ 
grflee  aux  métliodes  de  projiliylaxie  i|ui  découlent  des  idées  de  Ilabiiisivi. 

li.  V. 

Sur  un  cas  d’hémiplégie  hystérique  avec  troubles  végétatifs  (Un  cas  de  he®™^ 
plegie  istericù  însotit  de  turburàri  végétative),  par  G.  Maiunusco,  Marie  N**' 
LEsco  et  O.  Sagkii  (de  Uucarest).  Spilalul,  n"  1*2,  pag.  457-458,  décemlire  1927. 

Les  auteurs  sont  enclins  à  admettre  que  la  constitutionjoue  un  r('ile  important  'ta 
le  déterminisme  physiopathologiiiue  de  l’hystérie. 
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A.  ce  propos,  ils  apportent  une  nouvelle  observation  d’hémiplégie  hystérique  accom¬ 
pagnée  de  troubles  vaso-moteurs,  thermiques  et  de  troubles  d’ordre  chronaxiques. 

Il  est  important  de  mentionner  que  ces  (  roubles  disparurent  à  la  suite  du  traitement 
•ini  conditionna  la  guérison. 

I.  Nicolesco. 

Hémiplégie  hystérique  (Un  intéressante  caso  di  omiplegia  istcrica),  par  Alfredo 
Bettolo.  Pcitsiero  niedico,  an  17,  n“  2,  p.  48,  31  janvier  1  928. 

la  névrose  traumatique  (Sobre  neurosis  traumatica),  parMariano  Alurtîalde, 
Marcelino  J.  Sepich  et  Benjamin  B.  Spota.  Beuixla  argenlina  de.  Nmrologia,  Psi- 
luitria  y  Medicina  legal,  an  I,  n"  4,  p.  .390,  juillet-août  1927. 

Un  ouvrier  se  fait  au  pouce  gauche  une  blc.ssure  qui  donne  lieuà  l’apparition  d’un 
yndroine  hémiplégique  gauche  avec  iiémianestésie  sensitivo-.sensorielic  superposée 
lacousie,  rétrécissement  du  ciiamii  visuel),  accom|)agnée  d’un  état  obsessif. 

Une  fois  TTjctée  la  possibilité  d’une  affection  orguniqiieou  de  la  simulation,  lesauteurs 
aant  le  diagnostic  de  névrose,  traumatique  ;  après  quoi  ils  considèrent  les  cas  de  ce 
8  nre  du  point  do  vue  méi'ico-légal.  Au  sujet  de  la  loi  sur  les  accidents  liu  travail 
^  appert,  d’après  eux,  doit  tenir  compte  de  ce  que,  tout  en  étant  fonctionnelle,  cesaffec- 
lons  peuvent  durer  indéliniment  ou  bien  récidiver.  Et  quant  aux  législations  civile  ou 
^  haie,  ils  pensent  que  l’on  devrait  faire  entrer  la  névrose  traumatique  dans  la  pres¬ 
cription  de  l’article  1080  du  Gode  civil  (indemnité  dans  les  cas  de  délits  contre  les 
sonnes)  et  dans  celles  des  articles  90  et  91  du  C.odc  pénal  (lésions  graves  et  très 
gi'aves). 

F.  Dëliîni. 

Recherches  sur  des  accidentés  atteints  de  névrose  traumatique  (Eine  Nachun- 
hi'suchung  von  UntalikranUen  imt  traumatischcrNcuro.se),  par  Knud  Malling. /Ida 
^«ychialrica  el  Ncurologira,  Copenhague,  an  2,  fasc.  3-4.  p.  279-293,  décembre  1927. 

drainage  de  la  vésicule  biliaire  par  tubage  duodénal  chez  les  migraineux 
par  Pasteur  VAi.LEnv-BAvuo,.  et  Blamoutieu.  Paris  méd/cni,  an  1 7,  n- 49,  p.  405, 
'I  décembre'  1927. 
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^^aestopathie  pure  diffuse  chez  une  malade  à  lombalisation  douloureuse  de 
h  première  sacrée  avec  spondyloUsthésis,  par  Laignel-Lavastine  et  Ravier. 
encéphale,  an  22,  n»  9,  p.  701-705,  novembre  1927. 


entr'*p'’*^'"'  P'’"P''‘ih  P»»'  dans  l’observation  rapportée,  d’établirun  rapport  direct 

appe^I  ■'"■Uculaire  et  osseuse,  d’une  part,  et  la  cénestopathie.  Mais  on  doit  se 

ihdir  h"h‘hhh«a-  U»  n’a  pas,  semble-t-il,  le  droit  d’éliminerun  rapport 


hkvuk  nkuhoi.ouique.  —  T. 


794 


ANALYSES 


Un  sujet,  qui  présente  dcjiuis  longtemps  des  douleurs,  a  son  attention  éveillée  sur 
toutes  ses  sensations.  I,es  troubles  rénestopatlucpies  ont  une  topographie  différente 
de  la  région  intéressée.  Alais  on  eoiaiirend  (jne  che/,  une  femme,  (|ui  souffre  de  longue 
date,  l’éveil  même  de  la  sensibilité  puisse  provoiiuerdes  dysesthésies.  11  s’agit  du  reste 
ici  d’une  cénestopathic  pure. 

E.  F. 

La  dépression  psychique.  Quelques  remarques  historiques  et  pathogéniques, 
par  11. -J.  Scuou.  Acla  l'nijchialrica  el  Nevrolugica,  \o].  Il,  fasc.  3-4.  p.  345-353, 
décembre  1927. 

Cari  Lange  est  le  premier  qui,  au  Uanemark.  ait  décrit  et  délimité  la  dépression  - 
mentale. 

L’auteur  a  reclieiché  le  métabolisme  basal  chez  une  série  de  déprimés  ;  il  l’a  trouvé 
presque  toujours  abaissé  et  quelquefois  extrcmcmenl  abaissé.  Un  essai  de  traitement 
thyroïdien  clicz  un  jietit  nombre  do  malades  a  donné  (h^s  résultats  assez  intéressants 
pour  que  la  généralisation  de  cette  Ihérajieutique  soit  conse.illé(a 

Tiioma. 

Syndrome  mécanique  et  conception  mécaniciste  des  psychoses  hallucinatoire®) 
par  ti.-G.  de  CLÙiiAMUAULT.  Annales  médico-psiicholoyiqnes,  an  85,  t.  II,  u”  5, 
p.  398-413,  décembre  1927. 

Un  certain  symlrome  mécaniciuc  que  l’auteur  ai)pelle  syndrome  S  (et  qui  pourrait 
s’appeler  peut-être  syndrome  d’écho,  ou  de  dissidence  ou  d’intrusion)  ligure,  à  titf®, 
soit  basal,  soit  adventice,  dans  un  grand  nombre  de  psychoses,  soit  temporaires, soit 
chroniques,  les  unes  semi-physiologiques  comme  la  manie,  les  autres  toxiqu®*, 
d’autres  grossièrement  organiejucs  (F.  U.  S.  cérébrale,  suites  d’ictus,  tumeurs  cérébrales)- 
Il  est  exclusif  de  confusion  ou  ilo  démence,  du  moins  avancée.  Il  est  constitué  de  ph'^' 
nomènes  positifs  et  négatifs,  mais  les  négatifs  n’y  peuvent  ligurer  qu’à  dose  diluée. 

Dans  les  psychoses  hallucinatoires  chroniques,  ce  syndrome  est  la  base  du  délit* 
explicatif.  Il  devient  le  noyau  d’un  deuxième  délire,  celui-là  auto-constructif, 
dérivation  semble  à  l’origine  du  syndrome  et  de  la  pensée  seconde. 

Le  caractère  essentiel  du  syndrome,  (juels  que  soient  ses  éléments  psychiques,  s*®' 
soriels  ou  sensitivo-moteurs,  est  d’élre  neutre  au  point  affectif  et  nul  au  point  idéiq**®’ 

Il  n’est  ])as  construit,  il  est  subi  et  indiffèrent. 

Le  syndrome  S  est  le  fait,  sinon  initial,  du  moins  spécilique,  des  [isychoses  hall®' 
cinatoires  clironi(jues.  Le  délire,  qu’il  soit  ultérieur  et  explicatif,  ou  qu’il  dépende  e® 
non  de  la  même  cause,  ne  se  confond  pas  avec  le  syndrome.  Que!  que  soit  l’ordr®  <** 
précédence,  délire  intellectuel  et  hallucinations  sont  respectivement  autonomes,  L'h®*' 
lucinose  en  est  une  preuve.  Elle  est  la  forme  pure  des  psychoses  hallucinatoire®' 
les  autres  formes  sont  des  formes  mixtes. 

L’auteur  s’étend  sur  les  méthodes  qui  conviennent  pour  isoler  le  syndrome  S  et  an®' 

1  yser  les  psychoses  dont  il  fait  partie. 

E.  F. 

Les  hétéro-impulsions,  par  G.  Hisvault  d’AcLONES.  Annales médico-psijchologiQ^^^' 
an  85,  t.  II,  II"  5,  p.  414-422,  décembre  1927. 
l’ar  hétéro-im]iulsions,  il  faut  entendre  les  impulsions  propres  aux  états  d’influe®*® 
avec  ou  sans  hallucinations  et  (|ui  semblent  au  patient  provenir  non  de  sa  propre 
lonlé,  mais  de  volontés  étrangères. 

L’apparente  subornation  par  des  dominateurs  imaginaires  confère  à  l’impulsion 
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physionomie  clinique  et  médico-légale  si  singulière,  c’est  un  trait  si  gros  et  si  distinctif 
que  l’on  doit  s’étonner  de  ne  le  trouver  nulle  part  dégagé  et  mis  en  valeur,  alors  que  tant 
‘l®  nuances  plus  ténues  chargent  les  ilescriptions  classiques. 

On  peut  diviser  les  hétéro-impulsions  en  trois  espèces  :  hallucinatoires,  quasi-hallu¬ 
cinatoires,  interprétatives. 

L’auteur  en  fait  la  description  clinique  et  en  étudie  le  mécanisme. 

Dans  la  pratique  médico-légale  il  ne  s’agit  aucunement  de  discuter  ce  problème  inso- 
iuble  :  l’acte  en  cause  fut-il  une  hétéro-impulsion  ?  Mais  celui-ci,  bien  différent,  est 
généralement  facile  ;  le  prévenu  présentait-il  à  cette  époque,  soit  des  hétéro-impul- 
sions  quelconques,  et  par  exemple  des  hétéro-impulsions  non  délictueuses,  verbales 
au  autres,  soit  tels  autres  signes  avérés,  confirmatifs,  d’un  état  d’influence  ? 

La  Valeur  clinique  et  médico-légale  des  hétéro-impulsions  résulte  de  leur  nature,  et 
aussi  de  leur  liaison  avec  les  autres  symptômes  des  psychopathies  d’infiuence.  Dès  que 
*,'n>pulsion  revêt  l’apparence  d’une  contrainte  par  autrui,  ia  théorie  médico-psycho - 
'agique  de  l’impulsion  doit  être  modifiée,  car  il  devient  utile,  au  point  de  vue  pratique 
aussi  bien  qu’au  point  de  vue  pathogénique,  de  fonder  un  groupe  nouveau,  celui  des 
hétéro-impulsions  et  des  obsessions  hétéro-impulsives. 

E.  F. 

L  automatisme  psychopathique  est  une  résultante  et  non  une  cause,  par  Mau¬ 
rice  Didb.  Encéphale,  an  23,  n®  I,  p.  20-26,  janvier  1928. 

Des  travaux  veulent  doter  la  psychiatrie  d’une  doctrine  au  nom  de  laquelle  la  su¬ 
prématie  des  automatismes  dans  la  conscience  représenterait,  non  comme  on  l’avait 
®ru  jusqu’ici,  un  accident  secondaire,' mais  bien  un  fait  initial  d’où  découleraient  les 
Processus  délirants. 

Dide  est  d’un  avis  exactement  opposé  et  présente,  ô  l’appui  de  sa  propre  thèse,  des 
Arguments  qui,  tout  en  la  rattachant  à  la  tradition,  tiennent  compte  des  acquisitions 

contemporaines. 

L’automatisme  comme  processus  primitif  pathogène,  ce  pouvoir  qu’auraient  des 
cohtres  perceptifs  ou  psychomoteurs  d’entrer  en  jeu  primitivement,  lui  paraît  incon¬ 
cevable.  C’est  d’ailleurs  par  un  abus  terminologique  que  les  hallucinations,  le  mentisme, 
phénomènes  p.sychomoleurs,  la  stéréotypie  sont  qualifiés  d’automatiques.  Aucun 
he  ces  symptômes  mentaux  n’est  primitif  ou  essentiel  et  le  fait  qu’ils  échappent  fi  la 
'^olonté  du  sujet  n’implique  pas  qu’ils  dépendent  d’une  irritation  spontanée  de  centres 
"•rt  la  localisation  devient  d’autant  plus  impossible  que  le  processus  mental  se  gé- 
héralise  davantage. 

D’aiiîeurs  l’existence  de  psychoses  prolongées  sans  hallucinations  et  sans  automa- 
hies  pathologiques,  l’apparition  tardive  des  troubles  hallucinatoires  et  psychomn- 
hrs  dans  les  délires  systématisés  progressifs,  prouvent  jusqu’ô  l’évidence  que  le  délire 
cch  pas  sous  la  dépendance  des  automatismes  pathologiques  et  que  l’inverse  corres- 
“'“hd  à  ia  réalité.  E.  F.  * 

judiciaire  et  impéritie  psychiatrique  (Error  judicial  e  impericia  psiqua- 
''C'h),  par  .1.  Branoam.  rteitinla  ArfjeniinadeNeiirnlotjia,  Psicuialria  i/  Mcdicina  légal, 
hh  1,  n»  5,  p.  47d-477,  septembre-octobre  1927. 

s’agit  d’un  sujet,  assassin  de  sa  femme,  condamné  é  15  ans  de  prison  malgré 
évident  état  d’aliénation,  les  experts  ayant  conclu  à  sa  normalité  mentale.  Au 
Pénitentiaire  on  remarqua  cependant  que  le  condamné  était  atteint  de  délire  .systé- 
'P®Dsé  interprétatif. 
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rransf(!i'(!  a  riiôpiln)  (le  Mercedes,  non  seulemenl  le  diiif^nostic  dn  itnidecin  de  la 
lirison  se  vil.  confinnd.  mais  on  retrouva  les  traces  de  son  passé  à  l’établissement  d’où 
il  était  sorti  contre  l’avis  médical  ([uatre  mois  avant  de  commettre  son  crime.  Et 
voici  comment,  dit  l’autour,  un  sujet  (ixtrûmement  danf'ereux  |(Our  la  société  a  pu  jouir 
de  sa  pleine  liberté  à  cause  de  l'it'norancc  des  ju^os  et  des  experts. 

F.  Ueleni. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


PSYCHOSES  ORGANIQUES 

Sur  l'anatomie  pathologique  de  la  paralysie  progressive  traitée  par  l’impalu¬ 
dation,  par  M.  rionnicviTcii.  Medico-bioloi/hilchexlci  journal,  t.  II,  f.  2,  p.  48. 

I.es  recberclies  anatomn-patholofriques  prouvent  (|U(!  le  paludisme  inoculé  aux 
malades  atteints  de  paralysie  générale  provoque  des  modifications  décelables  à  l’exa- 
men  microscopique.  Tantôt  l’on  a  affaire  aux  formations  tyjiiques,  tantôt  fl  une  iU' 
fluence  exercée  sur  l’image  anatomo-pathologique  de  la  paralysie  progressive. 

(i.  ICKOK. 

Paralysie  générale  et  schizophrénie,  par  II.  Clm  dé.  Journal  de  Neurologie 
de  Psgchialrie,  an  27,  n"  10,  p.  710-747,  décembre  1027. 

L’auteur  insiste  sur  cotte  (îoinplication  possible  et  encore  peu  connue  de  la  paralysi® 
générale  que  constitue  l’apparition  d’un  syndrome  schizophrénique  persistant  à  la 
suite  d’un  traitement  qui  a  paru  améliorer  le  malade.  On  peut  se  demander  si  ce* 
formes  parano'ides  ou  catatoniques  ne  représentent  pas  des  formes  atténuées  pf®' 
longées  de  la  paralysie  générale,  dont  le  virus  transformé,  modifié,  a  cessé  de  se  mul¬ 
tiplier,  laissant  seulement  des  altérations  b'igères  de  (certains  systèmes  anatomiques  se 
traduisant  (lar  les  états  catatoniques  ou  purano'idcs.  E.  F. 

Sur  le  traitement  de  la  démence  paralytique  par  l’argotropine  et  les  médica¬ 
ments  antisyphilitiques  (üeber  die  lîebandlung  von  Dementia  paralytica  mÜ 
argotropin  und  aiitisyjdiilitie.a),  par  .lens.  Lbr.  .Smith.  Aela  1‘ni/cliialrica  et  Neurule' 
ijica,  Copenhague,  vid.  Il,  fasc.  3-4,  ji.  3.55-370,  déceridire  1027. 

Méningo-encéphalite  diffuse  et  progressive,  ayant  subi  une  cure  malariq**® 
en  décembre  1926,  sortie  de  l’asile  le  25  janvier  1926,  et  redevenue  depu»® 
lors  une  unité  sociale  active,  par  A.  I.kiioy  (de  Liège).  Journal  de  Neuruhifl^'^ 
el  de  Psgchialrie,  an  28,  n"  1,  p.  3(i,  janvier  1028. 

Malariathérapie  préventive  des  syphilis  neirveuses,  jiar  11.  (jouonnor.  Paris 
dirai,  an  18,  n»  0,  p.  108,  3  mars  1028. 

Il  résulte  des  faits  et  de  lu  discussion  de  l’auteur  (|un  si  l’eflicacité  de  la  malariutl’'^' 
ra|de  dans  la  neurosy[>liilis  est  indiscutable,  sa  valeur  (iréventive  des  syphilis  nC' 
veuses  est  nulle.  Jusqu’à  preuve  du  contraire  la  malariathérapie  sera  réservée  aux  c®® 
de  syphilis  nerveuse  après  échec  de  la  pyrétotherapic  aseptique.  E.  F. 
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Cas  de  tuberculose  généralisé  avec  psychose  de  Korsakoff  à  début  aigu  d’ori¬ 
gine  inconnue,  par  J.  Nelken.  iVeuro/oÿia  Pois/ca,  1.  X,  II»  2,  p.  89-110,  1927. 

Description  il’un  cas  observé  clie/.  un  homme  âgé  (le  41  ans,  sujet  neuropathique  et 
ancien  alcoolique,  sorti  depuis  5  ans.  Une  tulMTCulose  visciirable  gi'méralisée  avec  psy¬ 
chose  de  Korsakoff  terminèrent  l’existence  du  malade,  dont  le  cerveau  et  les  mé¬ 
ninges  ont  été  (ipargnés  par  les  lésions  tuberculeuses.  G.  Iciiük. 

l'état  mental  et  les  psychoses  des  lépreux  (SLato  mentale  e  Psicosi  dei  lebbrosi), 
par  Lionello  de  Lisi.  Spcrimenlale  di  Frenialria,  t.  LI,  n»”  3-4,  décembre  1927. 

L’auteur  décrit  une  psychose  lépreuse,  surtout  faite  de  dépression  avec  paroxysmes 
épisodiques,  expression  exagérée  de  "la  condition  affective  dominante  de  la  psycho- 
iogie  de  ces  malades.  P’.  Deleni. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 


système  nerveux  végétatif  et  les  électrolytes  du  sang  dans  la  psychose  ma- 
nia(pie  dépressive,  par  Ilelgi  Tiiomasson.  Thèse  de  Copenhar/uc,  1928. 


Les  modifications  de  la  chimie  du  sang  semblent  avoir  une  inqiortancc  réelle  dans  la 
pathogénie  des  psychoses  fonctionnelles. 

Lemasson  a  déterminé  la  concentration  des  électrolytes  Ca,  Ka,  Na  dans  le  sérum 
ahez  les  normaux  et  chez  les  aliénés. 

Dans  la  psychose  maniaque  dépressive  il  existe  une  instabilité  humorale  extrême- 
“hent  accusfîe,  caractérisée  par  des  variations  anormales  des  électrolytes  du  sang. 

cours  des  étals  de  dépression  K  prédomine  sur  Ca  et  dans  les  états  maniaques 
■  est  l’inverse,  ;  quant  au  rapport  Ga/Na  ses  \  ariations  semblent  répondre  assez  exac¬ 
tement  aux  variations  de  l’état  mental  que  (omstatc  la  clinique.  Ces  modifications 
la  concentration  relative  des  électrolytes  dans  le  sérum  ont  pour  conséquence  le 
''éplacement  du  pli  qui,  notamment  danshw  états  de  dépression,  est  repoussé  du  côté 

alcalin , 


Dne  seconde  partie  de  cette  thèse  envisage  le  tonus  sympathique  et  parasympathique 
ilans  les  psychoses.  Ici  il  est  nécessaire  de  distinguer  l’hypcrtonie  d’un  système  pou¬ 
vant  se  constater  dans  certains  organes  et  l’hypertonio  de  l’autre  système  dans  l’état 
apetionmd  vfîgétatit  d’autres  organes.  Ce  qui  est  certain  c’est  (|ue  l’état  du  système 
''cgétatif  est  très  variable  dans  les  psychoses  et  môme  d’un  moment  à  l’autre  chez  les 
•Paladcs  psychiques.  L’important  est  que  l’instabilité  humorale  accompagnant  la  psy. 
aliose,  maniaque  dépressive  et  d’autres  psychoses  fonctionnelles,  caractérisée  par  des 
éOalions  anormales  des  (’dectrolytes  du  sang,  entraîne  des  variations  anormales  de 
"'•'itabilité  neuro-musculaire  et  spécialement  du  .système  nerveux  végétatif.  La  va- 
psychiatri(iuc  des  variations  de  l’irritaliilité  neuro-musculaire  se  con(;oit  aisément  ; 
**  elle  est  diminuée  moins  d’impulsions,  centrales  arrivent  à  la  périphérie  et  moins 
dPpressions  peuvent  cheminer  vers  les  centres. 

Au  point  de  vue  thérapculiipie  on  entrevoit  la  possibilité  d’une  modification  de 
'’tat  fonclionnel  du  sympathi(jue  (d,  corrélativement  de  l’état  mental  par  une  ae- 
PP  chimique  visant  à  ramener  à  la  normale  la  proportion  des  électrolytes  du  sérum 
1  équilibre  physico-chimique  du  sang.  GrionoE  E.  Sciiroder. 
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Premiers  résultats  du  traitement  paludéen  dans  la  schizophrénie,  par 

A.  WiznL  et  H.  Markuszüwicz.  Encéphale,  an  2•^,  n»  9,  p.  669-680,  novem¬ 
bre  1927. 

En  présence  dos  résultats  obtenus  il  faut  pen.ser,  au  sujet  de  l’influence  du  traite¬ 
ment  paludéen  chez  les  schizophrènes,  aux  deux  possibilités  suivantes  :  ou  le  palu- 
ihsme  provoque  une  régression  des  lésions  anatomiques  comme  dans  la  paralysie  gé¬ 
nérale,  ou  il  a  une  influence  salutaire  sur  les  glandes  endocrines  atteintes  dans  la 
schizophrénie. 

I.es  observations  des  auteurs,  qui  ont  démontré  le  résultat  efficace  du  traitement  pa¬ 
ludéen,  surtout  ilans  les  cas  aigus  et  récents  de  schizophrénie,  prouvent  plutôt  que 
la  malana  a,  en  premier  lieu,  une  action  sur  le  système  endocrinien.  Dans  les  cas  chro¬ 
niques,  ou  il  y  a  des  dégâts  anatomiques  .secondaires  du  cerveau,  le  paludisme 
n’a  aucun  effet  salutaire 

En  admettant  ce  mode  d’action  du  paludisme  on  admet  en  même  temps  qu’à  la 
hase  de  la  schizop'hrénie  existe  un  trouble  primordial  des  slandes  endocrines. 

E.  F. 

Démence  précoce  et  traitement  homofamlKal,  par  Auguste  Ley.  Journal  de  Neu¬ 
rologie  cl  de  Psgchialrie,  an  28,  n®  2,  p.  90,  février  1928. 


THÉRAPEUTIQUE 


La  chirurgie  des  douleurs  dans  la  gynécologie  (Chirurgia  durcrilot  !n  ginecolo- 
eie),  par  S.  Tovaru  (de  Bucarest).  Thèse  de  liuearesl ,  E,m.  «  Cartea  Medicala  », 
Bucarest,  1928. 

Les  interventions  chirurgicales  pratiquées  sur  le  sympathique  pelvien  chez  la  femme 
ont  une  base  physiologique  dans  le  traitement  des  liouleurs  de  la  région,  car  elles  sec¬ 
tionnent  en  outre  les  voies  sensitives  centripètes  des  organes  génitaux. 

Ces  interventions  sont  indiquées  dans  un  grand  nombre  d’états  douloureux  de  l’ap- 
liarcil  génital  de  la  femme. 

Dans  les  douleurs  de  l’ovarite  scléro-kystique  les  interv-entions  sur  le  sympathique 
sont  efficaces  et  conservatrices. 

De  môme,  dans  les  douleurs  atroces  du  cancer  interne  inopérable,  la  sympathectomie 
est  une  intci-vention  précieuse. 

l.’mtervention  sur  le  sympathique  |ielvieii  est  aussi  à  utiliser  dans  le  traitement  des 
dy.smènorrhées  essentielles  et  dans  les  névralgies  pelviennes. 

h  autour  pense  qu’il  est  difficile  de  montrer,  à  l’heure  actuelle,  une  référence  abso¬ 
lue  |iour  une  certaine  méthode  opératoire.  Théoriquement,  la  meilleure  ojiératioU 
est  celle  ([ui  coupe  le  maximum  des  fibres  centripètes. 

11  parait  que  la  section  de  ces  fibres  végétatives  n’entralne  aucun  accident  sérieux 
du  côté  de  la  vessie,  du  rectum  ou  des  fonctions  génitales. 

Les  résultats  immédiats  ont  été  satisfaisants  on  ce  qui  concerne  l’élément  douleur 
a  la  suite  des  interventions  sur  le  sympathique  pelvien.  I.  Nicolesco. 

Fauteuil  opératoire  permettant  toutes  les  interventions  de  neuro-chirurgi» 
en  position  assise,  par  1.,  fhmiSTOPm;.  Le  Scalpel,  an  80,  n»  63  bis,  p.  1465,  31  dé¬ 
cembre  1927. 
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Sur  un  moyen  simple  pour  combattre  la  rétention  urinaire  de  nature  réflexe 
ou  psychique  (Sopra  un  mezzo  semplice  per  combatterc  la  ritenzione  urinaria 
il’indole  reflessa,  o  psichica),  par  A.  Mario  Fiamberti.  Bollelino  délia  Sociela  medico 
ekirurgica  Bresc.iana,  an  I,  n»  5,  1927. 

L’agitation  de  certains  malades  rend  difficile  ou  dangereux  l’emploi  du  cathéter  ; 
'ans  ces  conditions  l’auteur  injecte  de  la  pilocarpine;  il  suffit  de  1/2  oentigr.  de  l’al- 
aaloïde  pour  qu’on  obtienne,  au  bout  d’une  demi-heure,  quelquefois  plus,  quelquefois 
nioins,  une  décharge  urinaire. 

Le  procédé  réussit  toujours  lorsque  la  rétention  est  purement  réflexe  ou  psychique; 
s  ‘1  existe  un  obstacle  mécanique  à  l’émission  d’urine,  il  est  entendu  que  le  procédé 
n  a  plus  aucune  valeur. 

Quant  au  mécanisme  d’action  de  la  pilocarpine  il  s’agit  d’une  stimulation  parasym¬ 
pathique  modifiant  l’innervation  vésicale.  F.  Deleni. 

L  arsylène  glucosé  dans  le  traitement  de  l’encéphalite  épidémique,  par  Raymond 
Meynadikr.  Thène  de  Montpellier,  1927. 

L’encéphalite  épidémique  et  surtout  ses  séquelles  sont  de  plus  en  plus  à  l’ordre  du 
jour.  Dans  les  symptômes  parkinsoniens  consécutifs,  de  multiples  agents  thérapeuti- 
>ques  ont  été  recommandés  :  contre  l’hypertonie  et  la  rigidité  rien  ne  semble  avoir 
onné  d’aussi  bons  résultats  que  les  arsenicaux  à  hautes  doses,  l’arsylène  notamment, 
après  Meynadier  l’arsylène  paraît  être  de  toutes  les  médications  dirigées  contre  l’en- 
a  Phalite  épidémique,  dans  ses  multiples  variétés  cliniques,  celle  qui  donne  les  meil- 
aurs  résultats  a  1  heure  présente  ;  avec  des  injections  intraveineuses  de  0,20  (5  ce.) 
aois  fois  par  semaine,  par  .séries  de  15  injections,  l’auteur  n’a  jamais  observé  aucune 
aontre-indication. 

Ces  résultats  particulièrement  intéressants  corroborent  ceux  déjà  obtenus  par  Bériel, 
avic,  Roch,  Euzière,  Pagès,  Culty,  Sacaze, Schneider,  etc.,  dans  la  sclérose  en  plaques, 
«8  névraxites,  les  paralysies,  l’ataxie,  les  symptômes  basedowiens,  l’anxiété,  la  mé- 
ancolie  et  aussi,  dans  un  toutautre  ordre  d’idées,  dans  les  affections  parasitaires,  palu- 
'smc,  syphilis,  fièvre  récurrente,  et  dans  certaines  maladies  de  peau. 

De  tous  les  arsenics  organiques,  l’arsylène  est  certainement  le  mieux  toléré  par  les 
Oies  digestives  (pas  d’odeur  alliacée  de  l’haleine)  et  le  plus  actif  (utilisation  com- 
P  te  dans  l’économie)  ;  il  peut  rendre  les  plus  grands  services  aux  neurologues,  aux 
Psychiatres  et  aux  dermalologistes,  l’arsylène  étant  le  plus  maniable  etlepluspra- 
qie  des  composés  arsenicaux  organiques.  E.  F. 

quelquen  faitsutilos  àconnaltre  pour  la  pratique  do  l'anesthésie  rachidienne 

Poe  René  Leriche  (de  Strasbourg).  Presse  médicale,  an  30,  n»  15,  p.  225  22  février 
1928.  ’ 

^^La  physiologie  ne  s’est  pasencore  intéressée  à  la  rachianesthésie;  mais  les  faits  que 
chirurgien  sait  observer  conduisent  du  moins  fi  des  conclusions  pratiques  que  R. 
oeictie  formule  ainsi  : 

Puisque  les  trous  do  ponction  perdent  presque  tous,  il  faut  n’employer  que  des  ai- 
®  '  les  (le  très  petit  calibre.  Puisque  le  liquide  fuit  dès  que  l’aiguille  est  retirée,  il  faut, 
^  "ur  s’assurer  une  bonne  anesthésie,  injecter  très  doucement  l’anesthésique  et  laisser 
^  guille  en  place  tout  le  temps  nécessaire  pour  que  l’anesthésique  ait  son  plein  effet, 
"**■  un  minimum  de  deux  minutes. 

Puisqu’une  perte  de  liquide  par  un  trou  de  ponction  amène,  au  bout  de  six  heures 
con,  un  état  d’hypotension  assez  marqué  pour  se  traduire  cliniquement,  il  faut,  dès 
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que  le  malade  ôprouve  les  symptômes  caractéristiques,  relever  la  tension  liquidienne 
par  des  p,or,d.-s  ,ul,.<pia(s  l'msqne  1 1  fu.le  du  liquide  se  poursuit  pendant  plusieurs 
jours,  la  modiliealion  liyperlensive  (injection  intraveineuse  d’eau  distillée  et  injection 
de  sérum  sous  la  peau)  doit  être  renouvelée  aussi  longtemps  «m’il  sera  nécessaire. 

E.  1'. 

Note  sur  le  traitement  des  accidents  de  la  rachianesthésie  peir  le  nitrite 
d’amyle  en  inhalation,  par  Kiùvrcz.  /Jn».  e/  Màn.  de  la  Soc.  nal.  ,1e  Chimroic,  an54, 
ri"  0,  p.  y;iS,  ‘^5  février  1028. 

Faut-il  toujours  traiter  les  vieilles  syphilis  nerveuses  ?  par  G.  llKuvtïn.  Bull' 
cl  Mém.  de.  la  Soc.  mcd.  des  ILipitaiix  de  Paris,  an  44,  n«  2,  p.  23-:il,  19  janvier  1028. 

M.  lleuyer  rap|)orte  un  certain  nombre  de  conséquences  très  défavorables  du  trai¬ 
tement  spécifi(|uc  appliijué  dans  des  conditions  qui  paratssaieiit  légitimes. 

Il  ressort  de  la  iliscussion  qui  suivit  cette  eommunication  que  ces  faits  ne  com¬ 
portent  aucune  conclusion  et  que,  dans  lu  décision  de  l’opportunité  d’un  traitement 
antisyphilitiiiue  de  vise.éropathies  ou  de  neuropatliies  clironiques.  il  faut  savoir  se 
garder  de  tout  esprit  systématiiiuc.  p;  p 

Le  traitement  des  vieilles  syphilis  nerveuses.  A  propos  de  la  communication 
de  M.  Heuyer,  par  Marcel  IMnaiio.  Bail,  cl  Mém.  de  la  Soc.  m<;l.  des  llôp.  île  Paris, 
an  44,  n"  0,  p.  7:i-7(i,  2  février  1928. 

I)  après  Marcel  Pinard  les  accidents  tels  que  ceux  rapportés  [lar  M.  lleuyer  s’ob¬ 
servent  dans  les  cas  île  traitement  mal  ap(dir|ué  et  à  do, se  insuffisante. 

E.  E. 


Thérapeutique  neurologique  générale,  par  L.  I.AuuraLr..  Le  .Scalpel,  an  80, 
n"  .OS  ôix,  p.  I4'3b-1443,  ,')1  décembre  1027. 


Sur  le  traitement  des  malades  nerveux  difficiles  (On  tlie  trealment  of  difficult 
nervous  iialient),  par  Ebristian  tIi.:Yi:iu)AUL.  Acla  Psychialrica  el  Neiirologica,  Co¬ 
penhague,  vol.  Il,  fasc.  3-4,  p.  221-227,  décembre  1927. 

La  neuro-orthopédie,  par  DunminF.  Le  Scalpel,  an  80,  n"  53  bis,  p.  1359-1305, 
31  décembre  1027. 


Le  Géranl  :  .1.  CAHOUJAT. 
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DIAGNOSTIC  DES  TUMEURS  ^ 
COMPRIMANT  LE  LOBE  FRONTAL 


Ci.ovis  VINCENT 


Introduction  à  l’étude  neurochirurgicale 
des  tumeurs  du  cerveau. 

Sachs,  le  neurochirurgien  de  Saint-Louis,  juslenient  réputé,  chargé  d’un 
^Pport  sur  «  l’Etat  actuel  de  la  chirurgie  des  Tumeurs  cérébrales  aux 
Wats-Unis  »  (1),  s’exprimait  tout  récemment  ainsi  : 

*  R  y  a  cjuinze  ans,  je  n’exagère  rien  quand  je  déclare  que  les  faits 
Suivants  étaient  vrais  : 

l“Une  craniotomie  pour  tumeur  cérébrale  comportait  une  mortalité 
“au  moins  80  %. 

2°  Il  était  anormal  qu’une  tumeur  fut  trouvée  à  l’opération,  et  encore 
plus  rare  qu’elle  fût  enlevée. 

3®  Le  procédé  opératoire  le  plus  fréquent  était  une  opération  décom- 
Pfessive  pour  sauver  la  vision  du  patient,  et  souvent  elle  était  effectuée 
U  Une  façon  inadéquate,  de  sorte  qu’elle  n’atteignait  même  pas  ce  but, 
“ar  les  principes  indicateurs  de  l’opération  décompressive  n’étaient  pas 
interprétés. 

Au  cours  des  quinze  dernières  énnées,  ceci  changea  prodigieusement, 
®  sorte  que  nous  pouvons  citer  de  nombreux  exemples  de  cas  de  gué- 


acl-aa'  Ue  la  cliirursie  des  luiucure  cérébrales,  Soul/t  Medical 
'^^urnal,  mars  1927,  page  1 71  et  suivantes. 
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rison  acluellemcnt  confirmés,  depuis  longtemps  ;  un  second  groupe  de 
malades  cjui  ont  été  soulagés  de  leurs  troubles  depuis  de  nombreuses 
années,  alors  même  qu’une  guérison  définitive  n’a  pu  être  obtenue, 
et  enfin  un  troisième  groupe  de  cas  qui  sont  guéris  mais  qui  ont  une 
certaine  incapacité  due  à  l’action  destructive  de  la  lésion  primi¬ 
tive.  » 

J  ai  entrepris  ce  travail  non  seulement  pour  rapporter  un  certain  nom¬ 
bre  de  faits  relatifs  aux  tumeurs  cérébrales,  mais  plus  peut-être  encore 
pour  faire  connaître  aux  médecins  de  nos  pays  la  méthode  qui  a  conduit 
les  neurochirurgiens  américains  aux  résultats  qu’ils  obtiennent  actuelle¬ 
ment.  Elle  nous  permettra,  si  vraiment  nous  le  voulons  bien,  d’apporter 
à  nos  malades,  autant  d’espérance  que  peuvent  en  avoir  ceux  des  Etats- 

Contiairement  à  la  croyance  générale,  le  plus  difficile,  en  présence  d’une 
tumeur  cérébrale,  n’est  pas  nécessairement  delà  localiser.  Le  plus  dif¬ 
ficile,  ordinairement,  est  d’en  faire  l’ablation  et  d’en  fixer  le  pronostic.  Le 
professeur  Cushing  a  écrit  quelque  part,  et  il  le  répète  volontiers  :  le 
neurochirurgien  ne  doit  pas  seulement  savoir  localiser  une  tumeur  du 
cerveau,  mais  il  doit,  avant  l'opération,  ou  même  dès  le  début  de 
celle-ci,  en  connaître  ou  en  présumer  la  nature,  pour  savoir  de  quelle 
façon  il  l’enlèvera.  La  connaissance  de  l’anatomopathologie  microscopi¬ 
que  lui  permettra  de  s  attaquer  d  une  façon  rélléchie  aux  difficultés  qu’il 
\a  rencontrer  ;  celle  de  1  histologie  pathologie  lui  permettra' cle  prévoir 
l’avenir  du  malade.  Cushing  ajoute  encore  :  «  S’il  le  peut,  le  neurochirur¬ 
gien  devra  comprendre  la  physiologie  pathologie  des  troubles  causés  par 
la  tumeur  ». 

Ce  sont  les  résultats  de  cette  méthode  appliquée  aux  néoformations 
comprimant  certaines  régions  du  cerveau,  que  je  propose  de  vous  faire 
connaître  dans  ce  rapport. 

Le  sujet  du  rapport  proposé  cette  année  à  votre  discussion  était,  en  ce 
qui  me  concerne  :  Diagnostic  des  tumeurs  du  cerveau. 

Je  n’ai  pas  eu  besoin  de  réfléchir  très  longuement  sur  ce  sujet  pour  trie 
rendre  compte  que,  dans  l’état  actuel  de  la  science,  il  était  impossible  à 
traiter.  Même  en  plusieurs  années  et  avec  de  nombreux  collaborateurs,  je 
n’nurais  pu  y  réussir.  Personne  à  ma  connaissance  ne  l’a  tenté  en  Amé¬ 
rique,  mais  à  supposer  que  j’eusse  pu  mener  à  bien  cette  lâche  gigantes¬ 
que,  la  Société  de  Neurologie  n’aurait  pu  l’imprimer,  et  vous-mêmes 
dans  le  court  espace  de  temps  du  Congrès  n’auriez  pu  le  discuter  avec 
fruits. 

J’ai  donc  choisi. 

J’ai  pris  comme  sujet  de  cette  étude  :  le  diagnostic  des  tumeurs  du  lobe 
frontal.  Et  je  me  suis  efforcé,  en  ce  qui  concerne  les  cas  observés  par 
moi,  d  appliquer  la  méthode  des  neurochirurgiens  américains. 

J  espère  que  ce  rapport  va  répandre  l’idée  que  le  plus  grand  nombre 
des  tumeurs  cérébrales  peuvent  se  localiser,  être  opérées,  et  même  que, 
dès  maintenant,  la  guérison  de  certaines  d’entre  elles  est  possible. 
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DIAGNOSTIC  POSITIF  DES  TUMEURS  FRONTALES 

Les  tumeurs  frontales  sont  parmi  celles  qui  paraissent  les  plus  diffi¬ 
ciles  à  localiser.  A  part  celles  des  ventricules,  ce  sont  peut-être  les  plus 
méconnues.  Il  n’y  a  qu’à  lire  les  ouvrages  récents  de  Pussepp  et  de  Purves 
Stewart  pour  s’en  convaincre. 

Ce  n’est  pas  que  les  signes  manquent.  Mais,  surtout  dans  les  gliomes 
situés  au  centre  du  lobe,  ils  sont  avant  tout  d’ordre  mental,  c’est-à-dire 
non  objectifs.  De  plus  ils  sont  souvent  très  difficiles  à  apprécier  en  raison 
delà  façon  dont  ils  se  présentent.  Tantôt,  en  effet,  ils  sont  diffus,  trop 
abondants,  et  il  est  malaisé  de  choisir;  tantôt,  au  contraire,  ils  sont  frustes 
et  demandent  à  être  recherehés  avec  beaucoup  de  patience  et  un  grand 
sens  critique. 

I.  -  Les  signes  classiques  des  tumeurs  frontales. 

Ils  ont  été  récemment  décrits  en  détail  par  Dominici  Pisani  (Tumori 
del  lobo  frontale,  Rome  1926.  Extrait  de  la  Revue  Oto  neiirophtalmolo- 
juillet-août  1926),  et  par  Pussepp  dans  son  volume  sur  les  Tumeurs 
cérébrales.  J'emprunte  sa  complète  et  brève  description  (1)  ; 

«  La  symptomatologie  des  affections  des  lobes  frontaux  a  été  surtout  en¬ 
richie  par  les  observations  des  blessés  de  la  grande  guerre,  et  celles-ci 
Ont  élargi  nos  connaissances  sur  la  physiologie  de  cette  partie  du  cer¬ 
veau. 

«  Les  signes  principaux  sur  lesquels  tous  les  auteurs  sont  d’accord  sont 
tes  signes  psgehiques,  puis  les  troubles  de  l'équilibre,  de  la  coordination  des 
Piouvemenls  et  de  la  mimique. 

«  Les  fonctions  les  plus  atteintes  sont  celles  de  l'attention  active  et  la  ca¬ 
pacité  de  travail  intellectuel:  les  malades  perdent  goût  au  travail  en  géné¬ 
ral,  mais  surtout  au  travail  intellectuel  ;  ils  ne  peuvent  exécuter  les  plus 
simples  ordres,  ou  ne  les  exécutent  que  très  péniblement.  La  sphère 
affective  est  aussi  atteinte  et,  souvent,  l’on  note  la  perversion  des  instincts. 
Les  malades  sont  le  plus  souvent  apathiques  et  abattus  ;  mais  cet  état  est 
loin  d’être  constant  :  et  on  peut  observer  dans  certains  cas  une  prédomi¬ 
nance  des  phénomènes  d’excitation.  Les  malades  parlent  beaucoup,  sont 
irritables  et  parfois  présentent  de  l’excitation  sexuelle  Le  caractère  des 
malades  se  modifie  ;  ils  sont  dans  un  état  psychique  particulier  dénommé 
par  Jartrovitz-MoRiA  caractérisé  par  de  l’euphorie,  une  tendance  à  faire 
lies  mots  d’esprit,  avec  cependant  un  état  calme,  et  souvent  même  apa¬ 
thique.  Dans  certains  cas,  cette  tendance  à  la  plaisanterie  co'incide  avec 
lies  phénomènes  d’excitation,  ave’c  gesticulation,  logorrhée,  mais  tous  les 
3ctes  ont  un  caractère  analogue  et  ces  malades  rappellent  les  faibles  d’es- 
Prit.  D’une  façon  générale,  l’état  de  ces  malades  est  inconstant  et  peut 
passer  facilement  d’un  état  apathique  à  l’euphorie. 

*1  Pierre  Marie,  H.  Bouttier,  et  L.  Van  Bogaert  (Sur  un  cas  de  tumeur 

(')  Pussep  :  Symplornalotogie  des  tumeurs  frontales  (page  67). 
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pré-fronlale  droite,  troubles  de  l’orientation  dans  l’espace,  Heviie  Neiirolo- 
gie,  septembre  1925)  ont  attiré  l'attention  sur  la  désorientation  dans  l’es¬ 
pace,  qui  peut,  dans  certains  cas,  être  accentuée.  Baruk  (/es  Troubles 
mentaux  dans  les  tumeurs  cérébrales,  Paris  1926)  croit  cfu’il  s’a^fit  là  d'un 
trouble  de  1  association,  d  un  défaut  de  synthèse  des  sensations  visuelles 
et  labyrinthiques.  Les  malades  se  trompent  souvent  dans  les  mouvements 
de  leur  corps,  par  exemple  se  penchent  à  gauche  quand  on  leur  com¬ 
mande  de  se  pencher  à  droite  ;  ils  ne  peuvent  trouver  leur  lit,  la  porte 
un  malade  de  Pierre  Marie  allait  uriner  dans  les  chambres  des  infirmières 
croyant  se  trouver  dans  les  w.  c.  Pour  s’orienter,  de  tels  malades  se  ser¬ 
vent  de  dill'érents  signes  indicateurs  :  ils  indiquent  sur  le  mur  la 
direction  à  la  craie,  fixent  un  papier  à  leur  lit,  etc.,  ils  conservent  ce¬ 
pendant  la  faculté  de  se  déplacer  par  rapjiort  aux  objets  sans  les  heurter, 
et  peuvent  meme  franchir  des  obstacles.  Ils  peuvent  déterminer  la  posi¬ 
tion  des  objets,  la  direction  des  sons,  apprécier  la  profondeur  et  la  dis¬ 
tance,  les  mouvements  coordonnés  des  yeux,  la  convergence  et  d’autres 
fonctions  élémentaires  de  l’orientation  peuvent  être  conservées. 

«  Cette  désorientation  spéciale  »  est  observée  dans  des  lésions  profondes 
du  lobe  frontal,  en  particulier,  quand  un  grand  nombre  de  fibres  allant  à 
1  écorce  est  détruit  (syndrome  de  désorientation  dans  l’espace  consécutif 
aux  plaies  profondes  du  lobe  frontal.  Revue  Neurologie,  1919,  page  3,  14, 
60)  on  admet  comme  cause  de  ce  syndrome,  une  lésion  du  corps  calleux 
et  du  faisceau  unciforme. 

On  observe  dans  beaucoup  de  cas,  de  la  somnolence  parfois  très  accen¬ 
tuée  et  prolongée  ;  ainsi  un  malade  de  T.  P.  Cawen  a  dormi  pendant  huit 
mois. 

Dans  d'autres  cas,  la  somnolence  est  peu  intense  et  ne  dure  que  peu  de 
temps.  Les  malades  rappellent  les  encéphalitiques  ;  Lechellc,  Alajoua- 
nine  et  Thévenard  (Deux  cas  de  tumeurs  frontales  à  forme  somnolente. 
Société  Médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  1925'  proposent  même  d’in¬ 
dividualiser  une  forme  spéciale  «  narcoleptique  »  des  tumeurs  fron¬ 
tales. 

Dans  quelques  cas  de  tumeurs  frontales,  il  y  a  une  prédominance  des 
signes  démentiels  (Raynouard  :  Un  cas  de  démence  consécutive  à  une 
tumeur  du  lobe  frontale  droit.  Société  Médicale  des  Hôpitaux,  1892,  VL 
Girot  et  Raruk.  Tumeur  du  lobe  frontal,  ayant  simulé  la  P.  G.,  Société  de 
Neurologie,  1925).  Loeper  et  Brault  ont  observé  dans  deux  cas  de  sar¬ 
come  frontal  une  démence  très  accentuée. 

On  peut  conclure,  d’après  ces  données,  à  l'importance  du  rôle  du  lobe 
frontal  dans  les  fonctions  psychiques  supérieures.  Beaucoup  d’auteurs  ont 
voulu  voir  dans  lobe  frontal  un  centre  psychique  spécial.  Bruns  (Les  tu¬ 
meurs  du  système  nerveux.  Berlin,  1908)  s’élève  contre  cette  hypothèse  ; 
plus  récemment  Von  Monakov.  {Les  localisations  dans  le  cerveau,  Wies- 
baden,  1914)  n’admet  pas  la  spécification  particulière  du  lobe  frontal,  mais 
croit  ([ue  toute  l'écorce  du  cerveau  est  le  siège  de  l'intelligence  dont  cer¬ 
taines  régions  particulières  fournissent  le  travail  principal  des  associa- 
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tions  ;  parmi  de  telles  régions,  le  lobe  frontal  est  au  premier  rang,  car  il 
préside  aux  associations  de  toutes  les  fonctions  psychiques,  réparties  sur 
toute  l’écorce. 

Un  autre  symptôme  d’une  lésion  frontale  est  représenté  par  les  troubles 
<le  1  équilibre.  Ces  troubles  ont  été  décrits  par  Bruns  sous  le  nom  d’ataxie 
fi-ontale  ;  ils  sont  surtout  statiques  et  se  manifestent  dans  la  station  de¬ 
bout  ;  ils  se  distinguent  de  l’ataxie  cérébelleuse  par  l’absence  de  l’asyner- 
8*0  et  de  la  dysmétrle  ;  d  autre  part,  ils  se  rapprochent  beaucoup  de  l’a- 
laxie  labyrinthique.  (Les  expériences  de  Frecedelenburg  et  Abrecht  ont 
montré  qu’après  destruction  du  lobe  frontal,  l’excitabilité  du  labyrinthe 
est  très  augmentée.)  La  démarche  des  malades  est  très  incertaine  et 
ébrieuse  :  debout  le  malade  écarte  les  jambes  pour  conserver  l’équi¬ 
libre. 


Certains  auteurs  reconnaissent,  comme  cause  de  cette  ataxie,  ce  fait  que 
le  cervelet  s’enfonce  dans  le  trou  occipital  grâce  à  l’hypertension  intra¬ 
crânienne  (Dupré).  D’autres,  en  particulier  Clovis  Vincent  (sur  quelques 
causes  dans  le  diagnostic  des  tumeurs  du  cerveau  Revue  neurologique, 
1911),  admettent  que  la  cause  de  cette  ataxie  réside  dans  les  troubles  de 
la  circulation  sanguine  et  lymphatique,  dans  les  régions  cérébelleuses  et 
vestibulaires.  Mais  il  semble  que  les  lésions  traumatiques  du  lobe  frontal 
prouvent  le  contraire,  car  ici  il  n’y  a  ni  hypertension,  ni  troubles  circula¬ 
toires.  Le  fait  qu’une  opération  décompressive  améliore  tous  les  phéno¬ 
mènes  qui  reposent  sur  la  perte  de  l’équilibre  n’est  pas  probant  non  plus. 
Car  après  une  telle  opération  les  autres  signes  des  tumeurs  peuvent  aussi 
disparaître  pour  un  certain  temps.  Il  est  certain,  d’autre  part,  qu’on  a  ob¬ 
servé  des  cas,  dans  lesquels  une  évolution  rapide  d’une  tumeur  frontale 
s’est  accompagnée  de  signes  cérébelleux  ;  parfois  même  l’autopsie  mon¬ 
trait  un  épaississement  ou  une  atrophie  du  cervelet  (Oppenheim  Zieten) 
ou  des  modifications  du  pédoncule  cérébral  du  côté  opposé  (Rives  et 
Weinberg  :  Un  cas  de  tumeur  frontale  avec  syndrome  ponto-cérébelleux. 
Folia  Neiiropalhol  Eslonia,  11,  p.  144.  1925).  Enfin,  il  existe  des  cas  de 
tumeurs  frontales  où  tous  les  symptômes  sont  ceux  d’une  tumeur  de  l’an- 
8lc  ponto-cérébelleux  (Souques  :  Les  tumeurs  ponto-cérébelleuses.  Revue 
Reurologique,  1909).  Ainsi  c’est  un  fait  que,  dans  certains  cas,  les  tumeurs 
frontales  s’accompagnent  de  symptômes  cérébelleux  secondaires  ;  cer¬ 
tains  auteurs,  comme  Kleiszt,  Bostrom  (Contribution  au  diagnostic  des 
tumeurs  cérébrales,  Deulsehe  Zeisbscgref.  f.  Nerveuteilkeucle  70),  en  ont 
conclu  que  dans  les  cas  de  tumeurs  frontales,  il  existe  des  lésions  de  h 
■voie  fronto  cérébelleuse.  Cette  hypothèse  est  surtout  vraisemblable  en 
cas  de  tumeur  frontale  située  un  peu  profondément,  et  de  volume  très 
peu  considérable  ;  dans  ce  cas,  e;i  effet,  on  observe  des  troubles  très  nets 
<le  l’équilibre.  Une  autre  preuve  de  cette  hypothèse  est  fournie  par  les 
expériences  de  refroidissement  de  Barani  et  Podmorciczky  (Lobe  frontal 
et  Equilibre,  Deulche  Zeits.  Nerveiileil,  67). 

Le  refroidissement  du  lobe  frontal  provoque  des  symptômes  cérébel¬ 
leux  ;  on  peut  en  conclure  qu’il  s’agit  là  d’une  lésion  des  voies  ponto- 
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Cérébelleuses  (Wetberg,  Contribution  à  la  Clinique  et  à  l’Anatomie  des 
tumeurs  frontales  :  Zeilsch.  Allg.  Neur.  and  Psijcbi,  71). 

La  mimique  aussi  est  gravement  troublée  ;  le  plus  souvent  on  observe 
un  faciès  immobile  comme  un  marbre  ;  parfois  la  mimique  ne  correspond 
pas  tout  à  fait  aux  sensations  du  malade;  habituellement  la  mimique  est 
pauvre  pendant  la  période  apathique.  Dans  tous  les  cas  où  il  s’agit  d’une 
lésion  profonde,  s’étendant  aux  ganglions  centraux,  le  faciès  est  très  nette¬ 
ment  figé. 

Souvent  aussi,  il  existe  des  troubles  de  la  parole,  —  non  sous  la  forme 
d  une  aphasie  qui  ne  s  observera  qu’en  cas  de  tumeur  frontalegauche 
s  étendant  en  arrière,  mais  sous  celte  d’une  parole  lente  à  voix  basse  — 
bradyphasie(Nothnagel  et  Oppenheim). 

Il  est  évident  que  1  on  pourra  observer,  à  côté  des  signes  ci-dessus 
décrits,  des  signes  secondaires,  dus  à  des  lésions  des  noyaux  gris  centraux 
et  surtout  du  noyau  caudé  très  voisin  du  lobe  frontal.  Ces  lésions  se  mani¬ 
festent  par  un  Iremblemeiit  des  mains  (Hoffmann  et  Wohlwill,  Parkinso¬ 
nisme  et  tumeur  frontale,  Seil.sch  Allgem.-  Neur.  Psijde  79),  par  des 
mouvements  involontaires,  et  très  souvent  par  un  «  faciès  figé  «.  Ils  peuvent 
être  accompagnés  de  phénomènes  mgodoniques,  au  niveau  de  la  face,  ou 
des  membres  supérieurs.  Si  la  tumeur  est  volumineuse,  on  pourra 
observer  de  la  rigidité,  ■ —  non  seulement  au  niveau  de  la  face,  mais  aussi 
dans  les  muscles  des  membres  supérieurs  et  du  tronc. 

Au  point  de  vue  olfactif,  on  obsers'e  dans  la  majorité  des  cas,  et  surtout 
au  début,  des  troubles  de  l’odorat  plus  ou  moins  prononcés. 

Kaufmann  (cité  d’après  Feuchtwanger,  Les  fondions  du  lobe  frontal, 
Berlin,  1923)  a  décrit  un  cas  de  tumeur  frontale  droite,  où  il  y  avait  des 
troubles  respiratoires,  et  une  diminution  des  échanges  gazeux. 

Langelmann  et  Beyermann  ont  prouvé  l’influence  de  l’état  de  la  circon¬ 
volution  moyenne  sur  Vactivilé  du  cœur. 

Bechterew,  Kritsch,  Molt,  Scheifer,  Horsley  (cité  d’après  h'euchtwan- 
ger)  ont  observé  certains  troubles  dans  la  motilité  des  globes  oculaires. 

Tous  ces  ])hénomèncs  (troubles  respiratoires,  influence  sur  le  cœur,  sur 
les  échanges  gazeux,  et  les  troubles  de  la  motilité  des  yeux,  ne  doivent 
pas  encore  être  pris  en  considération,  car  ils  ont  été  observés  dans  un 
trop  petit  nombre  de  cas  ;  même  dans  les  cas  cités,  le  rapport  direct  avec 
la  lésion  frontale  ne  peut  pas  être  affirmé. 

Quand  la  tumeur  siège  à  gauche,  et  dans  la  circonvolution  inférieure, 
on  observe  une  aphasie  plus  ou  moins  prononcée.  Si  la  tumeur  s’étend  en 
arrière,  et  atteint  les  circonvolutions  centrales  voisines,  on  observera  par¬ 
fois  des  crises  épileptiques  du  type  cortical,  de  la  parésie  ou  même  des  para¬ 
lysies  de  la  face  ou  des  membres  supérieurs  ou  inférieurs. 

Comme  on  le  voit,  les  signes  rencontrés  dans  les  tumeurs  frontales  ne 
manquent  pas.  Cependant  l’expérience  montre  qu’on  ne  peut  s’appuyer 
uniquement  sur  eux  pour  arriver  au  diagnostic. 

Nous  avons  pris  l’habitude  de  ne  compter  que  sur  quelques-uns  d’entre 
eux  auxquels  nous  attachons  une  valeur  particulière. 
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II.  —  Sur  la  valeur  des  signes  frontaux 
d’après  notre  expérience. 

Pratiquement,  pour  faire  le  diagnostic  d'une  tumeur  frontale  qui  n’est 
pas  particulièrement  nette,  nous  tcâchons  de  mettre  en  évidence  un  syn¬ 
drome  dont  les  traits  essentiels  sont,  outre  les  signes  d’hypertension 
intracrânienne  : 

Une  paralysie  faciale  de  type  central  ; 

Une  aphasie  plus  ou  moins  prononcée  (si  la  lésion  est  à  gauche  chez  les 
droitiers,  à  droite  chez  les  gauchers)  ; 

Des  troubles  mentaux  précoces  et  nettement  caractérisés. 

Préalablement,  un  examen  complet  du  système  nerveux  nous  a  assurés 
qu  i-1  n’existe  pas  de  signes  de  localisation  autres,  contredisant  d’avance 
I  hypothèse  d’un  siège  frontal. 

Nous  nous  assurons  ensuite  que  les  phénomènes,  qui  coexistent  avec  ce 
syndrome,  ne  l’empêchent  pas  d’avoir  toute  sa  valeur  locale.  Nous  nous 
assurons  particulièrement  que  la  céphalée  occipitale,  les  paralysies  ocu¬ 
laires,  l’ataxie,  par  exemple,  ne  sont  pas  liées  à  une  lésion  directe  du 
pôle  postérieur  du  cerveau,  des  noyaux  ou  fibres  des  nerfs  oculomo- 
teurs,  de  l’appareil  labyrinthique. 

1°  La  paralysie  faciale  centrale. 

Elle  est  rarement  grossière,  et  demande  presque  toujours  à  être 
recherchée. 

Elle  peut  se  mettre  en  évidence,  soit  simplement  en  regardant  la  partie 
inférieure  de  la  face  au  repos,  soit  en  observant  les  lèvres,  les  sillons 
nasogéniens  au  cours  des  mouvements  volontaires  ou  de  l’effort.  Parfois 
la  paralysie  est  visible  dans  ces  différentes  conditions,  parfois  dans  une 
s«ule.  Si  dans  une  seule  de  ces  conditions,  elle  est  nette,  elle  prend  toute 
Sa  valeur. 

Pratiquement,  on  regarde  la  forme  de  la  direction  des  commissures 
labiales  et  des  sillons  na.sogéniens  au  repos.  Quand  il  existe  une  parésie 
fociale  centrale  légère,  la  eonunissure  labiale  est  plus  haute,  plus  aiguë  du 
côté  sain,  le  sillon  nasogénien  est  moins  vertical. 

Quand  on  prie  le  malade  d’ouvrir  la  bouche  d’une  façon  sufllsaminent 
l^rge,  sans  trop  de  force  cependant,  l’orifice  buccal  est  asymétrique.  La 
*iioifié  non  parésiée  de  l’orifice  est  plus  tirée  en  dehors,  un  peu  plus  éle- 
(]ue  l’autre  ;  le  sillon  nasogénien  correspondant  est  plus  accentué.  Par- 
en  même  temps,  on  remarque  l’inégalité  de  saillie  des  deux  peau- 

ciers. 

Chez  certains  sujets,  c’est  dans  l’effort  que  le  phénomène  est  le  plus 
'Visible.  La  grimace  buccale  qui  accompagne  l’effort  un  peu  violent  n’est 
pas  symétrique  ;  elle  est  plus  marquée  du  côté  sain  que  de  l’autre.  Pour 
la  déterminer,  on  peut  se  faire  serrer  énergiquement  la  main,  ou  recher- 
cher  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  sur  le  bassin  qui  nécessite  une 
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action  pcnil)le  chez  beaucoup  de  gens,  ou  encore  demander  au  malade 
de  l'ermer  fortement  les  paupières. 

Chez  (piehpies  sujets,  ras3'métrie  buccale  est  apparente  seulement 
cpiand  ils  parlent;  1  élocution  se  fait  davantage  avec  une  moitié  de  la 
bouche  <[ii  avec  l’autre. 

La  notion  que  la  paralj’sie  laciale  a  etc  précédée  une  fois  ou  ([uelquefois 
de  mouvements  involontaires,  de  tiraillements,  dans  la  partie  de  la  figure 
considérée,  renforce  encore  la  valeur  du  phénomène  observé,  mais  elle 
n’est  pas  nécessaire. 


2“  L’aphasie. 

Il  est  rare  cpie,  dans  les  tumeurs  Irontales  que  nous  avons  en  vue,  l  a- 
phasie  soit  très  prononcée.  Sans  cela,  elle  ne  passerait  pas  inaperçue 
comme  dans  plusieurs  des  cas  (presque  tous)  que  nous  avons  observés. 

Elle  consiste  parlois  dans  le  seul  fait  (pie  les  malades  ne  peuvent  plus 
trouver  et  dire  les  noms  cpii  désignent  des  objets  ou  des  personnes.  Et 
cela  leur  arrive  d’une  façon  plus  fréquente  qu’aiitrefois,  ou  plus  simple¬ 
ment  d  une  laçon  anormalement  Iréquente  et  progressive.  —  Ce  trouble 
a  parfois  frappé  l’entourage,  ou  ne  l'a  pas  ému  du  tout.  S’il  l  a  frappé,  il  a 
été  interprété  d’une  façon  simple  :  «  C’est  comme  tout  le  monde,  et  un  peu 
plus  parce  que  le  sujet  est  fatigué.  » 

Chez  une  de  mes  malades,  le  phénomène  se  manifestait  surtout  à  l’occa¬ 
sion  des  crises  de  colère;  —  elle  commençait  à  prendre  son  mari,  sa 
gaide,  violemment  à  partie  ;  puis  a  un  moment,  sa  figure  restait  courrou* 
cée,  sa  bouche  continuait  a  s’ouvrir,  mais  elle  ne  trouvait  plus  les  injures 
(pi 'elle  voulait  prol'érer. 

D  autres  lois,  I  aphasie  est  plus  complète,  mais  transitoire,  soit  ((u’elle  se 
manifeste  .sans  raison  apparente,  et  passe  comme  elle  était  venue,  c’est-à- 
diic  sans  (pion  puisse  le  prévoir;  soit  (pi’elle  lasse  partie  d’une  crise 
dont  elle  est  1  élément  essentiel,  initial  ou  terminal  ;  soit  qu’elle  en  soit 
le  seul  élément. 

Quand  l’aphasie  précède  ou  termine  unecri.se,  que  celle-ci  soit  jackso- 
nicnne  ou  généralisée,  elle  passe  inaperçue  ;  elle  est  noyée  dans  les  signes 
tapageurs  de  la  crise  :  mouvements  et  inconscience.  —  Cependant,  on 
peut  la  retrouver  chez  certains  malades  (pii  assistent  à  leur  crise  sans 
perdre  con.science  ;  ils  la  racontent  sans  la  nommer  ;  c'est  au  médecin  de 
la  1  econnaître.  Cliez  d  autres  c  est  l’entourage  (jui  s’étonne  (pi’après 
une  courte  crise  la  parole  ne  revienne  pas,  alors  que  depuis  longtemps 
les  mouvements  ont  ccs.sé,  et  que  la  conscience  a  reparu. 

Quelques  malades  ont,  à  certaines  périodes  de  leur  maladie,  assez  de 
crises  faciales  frustes  pour  (pic  l’observateur  assiste  à  l’une  d’elles.  On  peut 
SC  rendre  conijile  (pie,  comme  chez  le  sujet  V,  la  contracture  du  peaucier 
est  précédée,  pendant  un  temps  très  appréciable,  par  de  l’aphasie,  et  que 
la  crise  motrice  laciale  se  prolonge  par  de  l’aphasie.  Quand  tout  est  rentré 
dans  l’ordre  la  malade  nous  apprend,  et  l’entourage  le  confirme,  que  bien 
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souvent  et  depuis  longtemps,  toute  la  crise  consiste  dans  l’impossibilité 
de  parler  durant  plusieurs  minutes.  Pareil  fait  a  été  noté  et  observé  cliez 
D...  de  l’observation  V.  Bref,  il  existe,  chez  certains  sujets  atteints  de 
tumeur  frontale,  de  semblables  crises  d’aphasie. 

Personnellement,  nous  n’avons  jamais  observé  dans  les  tumeurs  fron¬ 
tales  de  lenteur  d’élocution  décrite  par  certains  auteurs.  Mais  chez  V... 
après  l’opération  [au  cours  de  laquelle  la  tumeur  et  la  partie  postérieure 
de  la  troisième  frontale  ont  été  enlevées]  l’élocution  est  lente,  sans  expres¬ 
sion,  sans  intonation,  soit  qu’elle  s’exprime  en  français  ou  dans  sa  langue 
maternelle,  le  russe. 


3°.  Les  troubles  mentaux. 

Ils  peuvent  être  parfois  évidents  et  d’emblée  caractéristiques  :  tels  sont 
les  troubles  du  caractère  :  colères,  pertes  des  sentiments  affectueux,  de 
l’activité,  de  la  notion  du  lieu  où  les  malades  se  trouvent... 

Parfois,  ils  sont  très  difficiles  à  mettre  en  évidence,  noyés  qu’ils  sont 
dans  le  tableau  complexe  des  troubles  mentaux  produits  par  l’hyperten- 
sion  cérébrale,  ou  bien  parce  qu’au  début  de  l’évolution  clinique  de  la 
maladie,  ils  sont  vraiment  frustes.  Pour  les  mettre  en  évidence,  on  doit 
demander  au  malade  de  raconter,  avec  détails,  sa  propre  vie  récente,  ou 
la  faire  raconter  par  ses  proches.  Il  faut  tâcher  d’obtenir  plusieurs  fois  le 
même  récit  de  la  même  chose,  de  façon  à  se  rendre  compte  si  toutes  les 
Versions  sont  les  mêmes  ou  si,  parmi  les  versions,  il  y  en  a  une  qui  est 
plus  significative  que  les  autres. 

Au  début  de  l’évolution  clinique,  certains  malades  ne  sont  anormaux 
que  passagèrement  ;  ils  sont  normaux  tous  les  jours  ou  presque  tous  les 
jours,  mais  de  temps  en  temps,  ils  manifestent  par  quelques  actes, 
quelques  paroles,  leur  perturbation  psychique.  Les  plus  précoces  ou  les 
plus  significatifs  que  nous  avons  rencontrés,  parmi  les  troubles  mentaux 
dans  les  cas  où  le  diagnostic  de  tumeur  frontale  était  difficile  sont:  les 
troubles  de  la  mémoire  des  faits  récents,  l’indifférence,  les  changements 
passagers  du  caractère  ;  la  perte  de  la  notion  de  l’endroit  actuellement 
Occupé. 

La  perte  de  la  mémoire  des  événements  ou  actes  récents  diffère  de 
la  confusion  mentale  en  ce  sens  que,  au  moment  même  où  l’on  vient  d’ob¬ 
server  chez  les  malades  ce  manque, de  mémoire  des  faits  récents,  ils  sont 
Capables  de  dire  l’année,  le  mois,  la  date  et  sauf,  à  certains  moments, 
l’endroit  où  ils  se  trouvent.  Plusieurs  avaient  oublié  ou  un  gros  événe- 
*Uent  récent  auquel  ils  avaient  participé;  ou  ils  ne  se  souvenaient  plus 
des  actes  (ju’ils  avaient  exécutés  à  l’instant  même. 

Chez  presque  tous,  il  y  avait  une  absence  complète  de  la  notion  de  la 
Sravité  de  leur  état.  Ils  ne  comprenaient  pas  la  situation  actuelle  ;  aucun 
•le  se  préoccupait  de  l’intervention  chirurgicale  proposée,  ni  de  ses 
*’ésultats.  L’  une  de  mes  malades  présentait,  par  instant,  un  changement 
de  earactère  qui  passa  longtemps  inaperçu  au  milieu  des  autres  désordres 
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prochiits  par  l’hypertension  intracrânienne.  Cette  lemme  affectueuse, 
réseivée,  devient  méchante  avec  son  mari,  le  repousse,  le  couvre  d’rn- 
jures,  et  trouve  des  mots  qui  n’ont  jamais  été  entendus  dans  sa  bouche. 
De  plus,  elle  ne  se  rendit  jamais  compte  qu’elle  était  dans  une  maison 
de  santé  ;  elle  se  représentait  couchée  dans  un  café  de  Paris,  où  elle 
était  allée  quelquefois  avec  son  mari. 

Chez  deux  autres  malades,  on  put  mettre  en  évidence  cette  perte  de  la 
notion  du  lieu  occupé  actuellement.  Une  fois,  j’eus  la  chance,  d’examiner 
la  malade  dans  un  des  courts  moments  où  elle  se  croyait  ailleurs  que 
dans  mon  service  ;  -  une  autre  fois  je  pus  le  faire  gr.àce  à  un  long 
interrogatoire  de  la  famille.  La  première  malade  ayant  très  présente  la 
notion  du  temps,  me  racontait  qu’elle  était  actuellement  dans  son  pays  , 
d  origine  à  l'Ecole  normale  d'institutrices  où  elle  avait  été  élevée,  qu’elle 
y  faisait  la  classe.  Elle  ne  se  rendait  pas  compte  qu’elle  était  à  Paris. 

Une  autre  malade,  ayant  1  apparence  normale  et  capable  de  recevoir  nire 
amie  venue  de  loin  pour  la  visiter,  capable  de  lui  demander  des  nouvelles 
de  ses  enfaiiLs,  de  son  pays,  se  croyait  à  Cayeux  qu’elle  avait  habité  pré¬ 
cédemment,  alors  qu’elle  était  restée  à  Compiègne,  et  s’étonnait  qu’on  y 
ait  transporté  ses  meubles. 

Quand  on  caractérise  avec  netteté  et  précision  la  triade  symptomatique 
précédente,  le  diagnostic  de  tumeur  frontale  est  pratiquement  sûr. 

Cependant,  il  peut  rester  à  le  défendre  contre  la  présence  de  certaiws 
symptômes  qui  compliquent  le  tableau  de  certaines  tumeurs  frontales  et 
même  peuvent  fixer  toute  l’attention,  puisqu’ils  sont  plus  prononcés- 
plus  objectifs  que  certains  des  phénomènes  précédents.  Tels  sont  les  para¬ 
lysies  des  muscles  de  l’œil,  et  l’ataxie. 

Les  paralysies  oculaires.  —  Nous  les  avons  rencontrées  assez  fréque®»- 
ment.  Deux  fois  au  moins,  elles  existaient  le  jour  môme  où  les  sujets 
nous  consultaient  pour  la  première  fois.  C’était  presque  toujours 
une  paralysie  de  la  sixième  paire  droite  dans  des  gliomes  frontaux 
droits.  Elles  étaient  très  apparentes  et  avec  le  nyslagmiis,  l’ataxie,  elles 
paraissaient  être  un  des  .symptômes  cardinaux  de  la  malade.  Elles 
semhleraicnt  peut-être  plus  fréquentes  que  l’indiquent  nos  cas.  Dai*s 
quatorze  cas,  Domenico  Pisani  a  rencontré  quatre  fois  une  paralysie  de 
la  sixième  paire,  deux  fois  une  parésie  partiellede  la  troisième  paire  ;  - 
chez  1  un  des  sujets,  elle  était  bilatérale. 

Même  as.sociées  à  d’autres  parésies  ou  paralysies  des  nerfs  crânien® 
(facial,  hypoglosse;,  ces  paralysies  n’ont  pas  de  valeur  localisatrice  tell®* 
ne  sont  que  bien  rarement  le  premier  .symptôme,  elles  ne  font  pas  partie 
d  un  syndrome  cpii  localise  d’une  fa(,on  évidente  la  néoplasie  sirr  une 
partie  du  tronc  cérébral.  Elles  disparaissent  souvent  après  trépanation 
déconipressive,  alora  que  les  autres  phénomènes  persistent. 

L’ataxie  frontale,  décrite  par  Bruns  en  1892,  consiste  essentiellement  en 
«n  troirhle  de  la  station  debout,  en  un  trouble  de  la  marche,  presque  tou¬ 
jours  accompagné  de  sensation  vertigineuse. 
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Debout  les  malades  ne  peuvent  gardei  l’attitude  de  repos,  sans  osciller, 
sans  déplacer  un  de  leurs  membres  pour  retrouver  leur  équilibre. 

Dans  la  marche,  ils  écartent  les  jambes,  et  titubent.  Dans  certaines  de 
®0S  observations,  l’attitude  en  hyperextension  manifeste,  quoique  peu 
prononcée  du  tronc  et  de  la  tête,  accompagnait  cette  instabilité  et  celte 
titubation. 

Examiné  couché,  un  de  nos  malades,  appartenant  à  la  série  de  la 
Pitié  ou  aux  séries  précédentes,  ne  présentait  de  phénomènes  carac- 
téristiqueSr  des  affections  cérébelleuses.  Il  n’y  avait  pas  de  parole  scandée  ; 
ies  mouvements  des  membres  supérieurs  et  inférieurs  étudiés,  soit  aux 
•doyens  des  épreuves  classiques,  soit  au  moyen  d’épreuves  moins  faciles 
àrégler  pour  le  malade,  étaient  réguliers  et  adaptés  ;  leur  vitesse  et  leur 
«dresse  étaient  normales.  Il  n’y  avait  ni  dysmétrie,  ni  asynergie.  Il 
>1  existait  pas  non  plus  de  troubles  dans  la  diadococinésie. 

Par  contre,  dans  deux  de  nos  cas  anciens,  il  existait  des  signes  de  per¬ 
turbation  labyrinthique. 

Dn  peut  dire  que  pratiquement  et  quelle  que  soit  l’idée  que  l’on  se  fasse 
du  mécanisme  de  l’ataxie  frontale,  elle  ne  s’accompagne  pas  de  phéno- 
Uiènes  qui  caractérisent  les  lésions  de  l'appareil  cérébelleux.  —  Nous 
Narrons  dans  un  instant  que  Sachs  a  observé  une  seule  fois  l’adiadbcoei- 
®ésie  sur  vingt-cinq  cas  de  tumeurs  frontales.  11  faut  d’ailleurs  se  souvenir 
'lue  l’adiadococinésie  est  un  phénomène  dont  l’appréciation  présente  des 
®uuses  d’erreurs  multiples  :  la  lenteur  de  l’idéation,  et  la  lenteur  isolée  des 
Mouvements  volontaires,  peuvent  conditionner  une  lenteur  des  mouve- 
Ments  successifs.  —  Mais  pareil  trouble  n’est  cérébelleux  qu’en  apparence. 

J’ajoute  toutefois  qu’il  est  difficile  de  distinguer  sur  le  seul  aspect 
'^^inique  l’ataxie  frontale  de  celte  variété  d’ataxie  cérébelleuse  ne  s’ac¬ 
compagnant  d’aucun  des  troubles  caractéristiques  :  hypermétrie.  adiado- 
cocinésie,  hypotonie,  qu’on  observe  parfois  dans  certaines  tumeurs 
Médianes  du  cervelet,  ou  même  des  hémisphères.  Mais  il  est  rare  aussi 
•lOe  dans  ces  derniers  cas,  l’attitude  de  la  tète,  certains  troubles  prolubé- 
Mntiels  ou  bulbaires  ne  décident  pas  du  diagnostic. 

Les  idées  que  je  viens  d'exprimer  louchant  la  méthode  à  suivre  pour 
Porter  le  diagnostic  d’une  tumeur  située  en  plein  lobe  frontal  sont  con¬ 
firmées,  pour  la  plus  grande  part,  dans  l’ouvrage  de  Purves  Stewart,  et 
fi«ns  un  très  important  article  de  Sachs. 

Durves  Stewart  s’exprime  ainsi  (I)  : 

*  Parmi  les  principaux  signes  locaux  sur  les(|uels  nous  pouvons  nous 
oaser  pour  reconnaître  les  tumeurs  préfrontales,  nous  devons  mention 
le  début  précoce  des  symptômes  mentaux,  consistant  en  altérations 
fi'i  caractère  et  du  tempérament,  obnubilation  intellectuelle,  absence  de 
Mémoire,  tendance  aux  plaisanteries  enfantines  (Wilzelsucht)  associées 
^  Je  l’euphorie  et  absence  d’anxiété  de  la  part  du  patient  sur  son  propre 
^Mt,  également  attention  défectueuse  et  négligence  des  sphincters.  Ces 

H)  Purves  Stewart  :  Inlrarraniul  liitiKiurfi.  |i. 


CL.  Vl.\CL.\T 


îSl-2 

phénomènes  sont  également  aptes  à  se  produire  avec  des  tumeurs  du  côté 
droit  et  du  côté  gauche.  Cependant  certaines  tumeurs  préfrontales,  ne 
produisent  aucun  symptôme  mental. 

Pour  apprécier  le  côté  probable  où  se  trouve  située  une  tumeur  préfron- 
taie,  nous  devons  tenir  compte  des  signes  accessoires,  c’est-à-dire  ceux 
indiquant  une  légère  hémiparésic,  peut  ètreconlinée  à  la  diminution  ou 
la  disparition  précoce  des  réflexes  abdominaux  d’un  côté,  ou  pour  le» 
tumeurs  près  de  la  région  orbitaire  du  lobe,  des  signes  de  participation 
du  bulbe  olfactif  ou  du  nerf  optique  d’un  côté,  ou  de  compression  du 
sinus  caverneux  avec  exophtalmie  unilatérale,  etc... 

La  névrite  optique,  généralement  tardive  dans  son  attaque,  tend  à  être 
plus  intense  du  côté  de  la  tumeur,  tandis  que  la  sensibilité  locale  et 
l’altération  de  la  note  de  percussion  sont  relativement  communes. 
L  œdème  de  la  papille  ipsolatérale  des  tumeurs  du  lobe  frontal  progresse 
parfois  vers  une  atrophie  optique  unilatérale.  Ou  bien  l’atrophie  optiqU® 
peut  débuter  comme  une  névrite  rétrobulbaire  avec  .son  scotome  central 
caractéristique.  Dans  certains  casde  tumeurs  préfrontalesil  y  a  association 
d’une  marche  chancelante  comme  celle  d’une  affection  cérébelleuse, 
mais  sans  dysmétrie  ou  d'asynergie  cérébelleuse.  Il  est  difficile  de  définir 
SI  c’est  dû  à  un  déplacement  en  arrière  du  cerveau  produisant  la  com¬ 
pression  du  cervelet,  ou  à  la  transmission  d’une  impulsion  anormale  1® 
long  de  la  voie  fronto-cérébelleuse  croisée. 

^  Sachs  (1)  est  encore  plus  explicite,  et  il  réduit  encore  plus  que  nous 
l’ensemble  symptomatique  habituel  dans  les  lésions  du  lobe  frontal. 
Voici  comment  il  s’exprime  : 

«  Le  diagnostic  des  lésions  du  lobe  frontal,  particulièrement  du  lofi® 
frontal  droit,  offre  de  grandes  difficultés.  Ceci  est  dû,  sans  doute,  en  par¬ 
tie  au  fait  que  les  lobes  frontaux  donnent  des  symptômes  légers,  6^ 
aussi,  en  très  grande  partie,  au  fait  que  les  symptômes  classiques,  tout  aU 
moins  dans  notre  expérience,  ne  sont  pas  observés  aussi  souvent  que  la 
littérature  semblerait  le  faire  croire. 


«  La  communication  présente  est  basée  sur  une  série  de  vingt-cinq  1^* 
sions  du  lobe  frontal  qui  ont  été  toutes  vérifiées  par  l’opération  ou  l’aulO' 
psie.  Quinze  de  celles  ci  étaient  du  côté  gauche  et  dix  du  côté  droit.  L®® 
symptômes  qui  ont  été  déclarés  par  d’autres  observateurs  comme  ayaul 
une  valeur  particulière  de  diagnostic  sont  les  modifications  émotionnelles- 
les  modifications  du  fond  de  l’ceil,  particulièrement  l'atrophie  optiqU® 
primitive  du  côté  de  la  lésion  avec  œdème  de  la  papille  du  côté  oppus®- 
le  tremblement  unilatéral  de  la  main  et  du  bras  du  côté  de  la  lésion, 
perte  du  réflexe  abdominal  du  côté  opposé  à  la  lésion,  de  l’affection  d’u» 
ou  des  deux  côtés,  et  des  troubles  de  la  parole.  Là  où  les  lésions  sont 
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suffisamment  étendues  pour  envahir  ou  comprimer  le  tractus  pyramidal, 
uu  peut  s’attendre  à  des  symptômes  de  cette  source. 

Ce  groupe  de  vingt-cinq  cas  a  été  analysé  avec  l’idée  de  déterminer 
quels  symptômes  sont  les  plus  valables  pour  la  localisation.  Parmi  les 
symptômes  généraux  de  céphalée  et  de  vomissements  et  les  symptômes 
occasionnels,  comme  adiadococinésie,  je  n’ai  rien  à  dire  si  ce  n’est 
qu  ils  n  ont  pas  de  valeur  de  localisation  ;  leur  fréquence  est  relatée  dans  le 
lubleau  qui  est  ci  joint. 

Sur  les  vingt-cinq  cas  il  y  avait  dix  gliomes,  sept  endothéliomes,  deux 
Sommes,  deux  abcès,  un  kyste  de  l'arachnoïde,  une  masse  inflammatoire 
Chronique  autour  d’un  corps  étranger,  un  cancer  à  cellules  basales,  et 
Une  dégénération  du  lobe  frontal.  Deux  des  patients  avec  endothéliomes 
®ont  morts  et  quatre  avec  des  gliomes.  Un  de  ceux-ci  ne  fût  pas  opéré 
cl  mourût  de  pneumonie  peu  de  temps  après  être  arrivé  à  l’hôpital. 

c  Veux  considérer  d’abord  ce  que  j’ai  appelé  les  sj'mptômes  clas¬ 
siques. 


Les  modifications  émotionnelles  furent  notées  cependant  dans  sept  cas  ; 
crire  ou  le  pleurer  impulsif  qui,  d’après  la  littérature,  est  d’une  grande 
'Çéquence,  fût  seulement  noté  dans  cinq  cas.  En  fait,  ce  symptôme  était 
S’  rarement  rencontré  qu’on  ne  pouvait  se  baser  là-dessus,  Cependant, 
quand  il  était  présent,  il  était  d’une  grande  valeur,  car  il  est  très  caracté- 
'’istique. 

Le/ond  d'œil  ne  présentait  pas  de  modifications  qui  puissent  être  con- 
mérées  comme  ayant  une  valeur  de  localisation. 

^uze  de  nos  cas  avaient  de  l’œdème  de  la  papille,  tandis  que  six  pré¬ 
sentaient  un  fond  d’œil  normal  et  quatorze  seulement  un  effacement  des 
°rds  de  la  pupille.  Dans  aucun  des  cas  cependant,  nous  n’avons  noté  une 
®*rophie  optique  primitive  du  côté  de  la  tumeur  avec  un  œdème  de  la 
pupille  du  côté  opposé,  comme  cela  a  été  décrit  par  Foster  Kennedy,  et 
hous  n’avons  eu  qu’un  seul  exemple  de  scotome  central  que  d’autres  ont 
bservé  fréquemment.  Je  suis  quelque  peu  perplexe  quant  à  la  cause  de 
'^ette  différence  des  examens  oculaires.  Vingt-cinq  cas  sont  un  trop  petit 
hombre  pour  généraliser,  encore  qu’un  symptôme,  qui  est  noté  dans  un 
Seul  exemple,  doit  être  d’une  valeur  douteuse.  Dans  seulement  cinq 


des 


Vingt-cinq  cas,  les  champs  visuels  montraient  une  certaine 


^alie  ;  dans  chacun  d’eux  il  y  avait  une  hémianopsie  homon3mie  partielle 
he  à  l’empiètement  de  la  lésion  sur  le  lobe  temporal.  Ces  lacunes 
hhionymes,  souvent  de  très  petites  dimensions,  furent  celles  sur  qui 
hshing  attira  le  premier  l’attention.  Celles-ci  ne  peuvent  être  décou- 
^'’hftes  que  grâce  à  des  études  périmétriques  très  soigneuses.  Les 
^Unes  parfois  couvrent  seulement  une  zone  de  15°. 

Le  tremblement  unilatéral  fût  noté  cependant  cinq  fois,  deux  fois  du 
.J  de  la  lésion  et  trois  fois  du  côté  opposé.  Quand  il  est  observé, 
*’essemble  au  type  de  tremblement  décrit  par  Stevs’art. 

Une  différence  dans  les  réfiexes  abdominaux  fut  aussi  trouvée  dans  un 
®  petit  nombre  de  cas  :  sept  fois  ;  six  fois  du  côté  opposé  à  la  lésion  et 
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une  fois  du  côté  de  la  lésion.  Dans  six  cas,  les  patients  étaient  si  gros  qu’on 
ne  put  mettre  en  évidence  aucun  réflexe  abdominal. 

Les  réflexes  profonds  étaient  normaux  dans  onze  des  cas,  et<lans  neuf) 
les  seuls  réllexes  pathologiques  étaient  un  Oppenheim  et  Dabinski, 
tandis  que  cinq  cas  montraient  un  envahissement  plus  marqué  du  tractus 
pyramidal. 

Le  fait  qu’un  si  grand  nombre  de  cas  pré.sentait  des  réflexes  normaux 
était  du  ace  que  nous  les  avons  vus  alors  qu’ils  ne  présentaient  pa* 
encore  une  tumeur  intracrânienne  suflisante  pour  envahir  le  tractus  pyra' 
midal.  Le  lait  (|ue  les  réllexes  abdominaux  étaient  si  rarement  troublé* 
peut  être  expliqué  par  la  raison  qu’un  certain  nombre  de  lésions  ëtaientâ' 
la  surface  ou  sous  la  surface  du  lobe  frontal.  Cependant,  les  réflexes 
abdominaux  n’étaient  pas  modifiés  dans  plusieurs  cas  où  la  lésion  était 
dans  le  lobe  frontal  près  du  sinus  longitudinal,  là  où  l'on  pouvait  s’atteu' 
dre  à  avoir  un  trouble  des  réflexes  abdominaux. 

L  odorat  était  normal  dans  di.x-neuf  cas  et  perdu  seulement  dans  deU* 
cas.  Dans  trois  autres  cas,  il  y  avait  des  troubles  subjectifs  de  l’odorat  et 
tout  au  moins  dans  un  de  ceux-ci  il  y  avait  un  empiétement  net  du  lobe 
temporal  qui,  sans  doute,  était  responsable  de  ce  trouble. 

Les  troubles  de  la  parole  étaient  présents  chez  Î3  de  ces  25  malades.  Sur 
les  15  malades  ayant  des  lésions  situées  à  gauche,  dix  présentaient  UO 
trouble  de  la  parole,  tandis  que  pour  les  trois  autres  les  troubles  s’étaiefl* 
produits  chez  des  sujets  ayant  des  lésions  siégeant  à  droite.  Ces  troubles 
de  la  parole  variaient  jusqu’à  un  tel  point  qu’il  était  presque  impo.ssibiede 
les  classer.  Cependant  l'aphasie  était  toujours  de  type  verbal.  Dans  qael' 
ques  cas  il  semblait  exister  une  ajihasie  purement  nominale.  Dans  qud' 
qucscas  le  seul  trouble  était  une  hésitation  et  une  lenteur  de  la  parole, 
mais  l’étude  la  plus  soignée  ne  révélait  aucune  autre  affection.  On  peu*' 
poser  la  question  quand  nous  sommes  justifiés  à  appeler  une  simple  hé&'i' 
tation  et  lenteur  de  la  parole  une  forme  d'aphasie.  Chez  ces  patients,  ^ 
était  impossible  de  découvrir  une  lacune  de  parole  verbale  ou  sensorielle 
quelconque.  La  raison  de  ce  ralentissement  a  pu  être  déterminée,  car  le 
plupart  des  patients  ne  pouvait  expliquer  comment  ils  étaient  devenO® 
plus  embarrassés  dans  leur  parole.  Une  femme  très  intelligente  s’enga^ 
volontairement  à  s’apprendre  à  parler  lentement,  car  elle  avait  obsen'^ 
que  parfois  elle  confondait  des  syllabes  ou  hésitait  à  employer  un  motiO' 
correct  et  elle  trouva  qu’en  parlant  lentement  ceci  ne  se  produisait  pasJl 
n’est  pas  invraisemblable  que  cette  hésitation  de  la  parole  pût  être  I® 
signe  précurseur  d’une  aphasie. 

Les  examens  radiologiques  ne  furent  valables  que  dans  10  cas  sur  le* 
25  cas.  La  ventriculographic  fût  seulement  tentée  dans  six  cas  et 
aucun  de  ceux-ci  elle  ne  montra  nettement  où  siégeait  la  tumeur,  malgré 
que  chez  tous  les  six  les  ventricules  fussent  collapsés,  ce  qui,  sans  dout«, 
est  à  attendre  dans  les  lésions  du  lobe  frontal.  Ce  collapsus  du  ventricule, 
cependant,  a  nettement  aidé  dans  un  cas  qui  avait  été  diagnostiqué  d’abord 
comme  une  tumeur  cérébelleuse  et  qui  subit  deux  explorations  de  la  fo®*® 
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postérieure.  Même  clans  ce  cas,  cependant,  l’injection  d’air  n’indiquait 
pas  le  siège  de  la  lésion  ;  celle-ci  fût  déterminée  par  les  symptômes  neuro- 
(logiques  et  les  signes  physiques. 

D’après  ce  bref  résumé,  il  est  évident  que  les  symptômes  classiques 
a*tnbués  aux  lésions  du  lobe  frontal  étaient  notés  dans  seulement  la 
Oioitié  des  cas.  Nous  rendant  compte  de  cette  grande  insuHlsance,  nous 
avons  cherché  d’autres  preuves  et  trouvé,  pour  baser  notre  diagnostic  de 
«sion  du  lobe  frontal,  deux  autres  symptômes  beaucoup  plus  fréquemment 
PvésenU  Le  premier  de  ceux  ci  est  une  légère  faiblesse  de  la  portion  infé- 
^eure  de  la  face  qui  est  innervée  par  les  deux  branches  inférieures  du  nerf 
acial,  dn  côté  opposé  à  la  lésion.  Ceci  fut  noté  dans  vingt  cas  sur  vingt- 
Ceci  n’est  pas  un  trouble  facial  émotionnel,  il  put  être  toujours 
‘l^ontré  par  des  mouvements  volontaires  ;  il  était  habituellement  plus 
objectif  pendant  la  conversation  avec  le  patient  et  se  révélait  dans  sa 
nature  par  une  chute  ou  un  traînage  de  cette  portion  de  la  face.  Dans  un 
Certain  nombre  d’exemples,  on  nous  dit  que  le  patient  avait  eu  toujours  ce 
‘«’essaillement  delà  face,  cependant  après  l’ablation  de  la  tumeur  il  dispa- 
j"»!-  Nous  sommes  arrivés  à  attacher  une  importance  considérable  à  cette 
®gère  parésie  de  la  face.  Il  n  y  a  pas  de  doute  que  c’est  un  phénomène  dû 
n  la  compression  et  l’envahissement  du  centre  de  la  face.  Je  présume  que 
cette  parésie  se  produit  plus  souvent  qu’une  différence  des  réflexes 
abdominaux,  parce  que  le  centre  de  la  face  est  plus  hautement  spécialisé 
par  conséquent,  plus  sensible. 

Mais  le  symptôme  conducteur  que  ces  cas  présentent  et  qui  l’emporte 
les  autres  est  l’alteration  mentale.  Dans  21  de  nos  25  cas  ce  fait  fut 
Observé.  Ce  trouble  mental,  nous  le  croyons  si  caractéristique  qu’il  est 
possible  de  le  distinguer  de  l’altération  mentale  produite  dans  tout  autre 
ype  de  désordre  nerveux.  Ces  altérations  m’ont  frappé  probablement 
Comme  chirurgien  quelque  peu  différemment  de  mon  collègue  leD^  Schwab, 
s’est  particulièrement  intéressé  à  ce  symptôme.  Comme  j’ai  suivi  ces 
Potients,  les  modifications  qui  me  semblèrent  particulièrement  caractéris- 
bques  furent  les  suivantes  : 

ï^s  patients  sont  particulièrement  indifférents,  ils  semblent  ne  passe 
^®^dre  compte  de  la  gravité  de  leur  état,  et  si  on  leur  dit  qu’ils  doivent 
b  ir  une  intervention  chirurgicale,  ils  ne  .s’en  inquiètent  pas  du  tout, 
“•"squ  on  leur  demande  pour(|uoi  ils  ne  s’en  tourmentent  pas,  assez  sou- 
ils  haussent  les  épaules.  Ln  même  tompsils  nesontpaseuphoriques  ; 
b  y  eût  qu’un  seul  patient  de  toute  notre  série  qui  présentait  une  pareille 
bdance.  Leur  perte  de  mémoire  est  particulièrement  évidente  pour  les 
nenients  récents,  tandis  que  leur  mémoire  du  passé  peut  être  fort 
«ne  ;  par  exemple,  un  sujet  fut  amené  du  Texas  à  Saint-Louis,  ce  qui 
un  voyage  d’environ  24  heures  et  le  malin  de  son  arrivée  il 
qu  i!  avait  été  à  Saint-Louis  pendant  quatre  semaines  mais 
*  ne  savait  pas  le  nom  de  la  ville.  Cependant  il  se  rappelait  for 
®n  le  numéro  et  le  nom  de  la  rue  où  il  avait  vécu  quelques  années  aupa- 
^ant  dans  la  cité  du  Texas  d  où  il  était  venu,  mais  il  ne  se  rappelait 
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pas  son  adresse  actuelle  dans  celle  ville.  Une  perte  de  mémoire  pour  les 
événements  récents  fut  relevéeà  plusieurs  reprises  alors  que  la  mémoire  des 
événements  passés  depuis  plusieurs  années  était  vivace  dans  1  esprit 
d  un  pareil  patient.  Parfois  des  patients  se  rappellent  après  l’opération  le 
trouble  de  mémoire  qu’ils  ont  eu.  Par  exemple  un  pareil  malade  affirmait 
(|ue  sa  mémoire  avait  été  nébuleuse  et  qu’il  avait  le  sentiment  d’avoir 
travaillé  dans  un  brouillard  qui,  actuellement,  s’était  éclairci.  Deux  autres 
malades,  un  droguiste  et  un  fermier,  ont  perdu  tout  intérêt  ou  tout  en¬ 
thousiasme  à  leur  travail.  Le  fermier  avait  négligé  son  bétail  et  ses  outils 
de  lermc,  et  à  la  suite  de  l’ablation  de  sa  tumeur,  lui  et  sa  femme  notèrent 
la  reprise  de  son  intérêt  au  travail  D’une  manière  analogue,  le  droguiste 
était  devenu  indifférent,  ne  prenant  aucun  soin  de  son  stock  de  drogues, 
laissant  péricliter  son  affaire  et  ne  s’occupant  pas  de  ses  intérêts.  Après 
l’opération,  cette  indifférence  disparut  et  il  apporta  à  ses  afftures  autant 
de  soin  (|u'il  en  apportait  avant  sa  maladie. 

Ce  trouble  mental,  quand  il  existe  sans  modification  temporaire,  et  qu’il 
est  associé  à  une  certaine  faiblesse  faciale,  et  à  de  la  céphalée  (en  l’absence 
d’une  réaction  de  Wassermann  positive)  indique  une  lésion  du  lobe  fron¬ 
tal  et  justifie  une  opération.  » 


Nombre  de  cas  des  lésions  du  lobe  frontid,  2r>  ;  .N’omlire  de  cas  opérés,  24  ;  Nombre 
de  morts  (un  de  ceux-ci  non  opéré;,  (i  ; 

Ti/pe  den  lé.swns.—  Gliome,  1(1  ;  Endolhéliome,  7  ;  (.ioinme,  2  ;  Abcès,  2  ;  Kyst® 
arachnoïdien  de  la  ré^rion  de  la  scissure  de  Sylvins,  1  ;  Inflaminalinn  chronique  et 
corps  élranirer,  1  ;  C.ancer  basal,  I  ;  l)é<r.  du  lobe  frontal,  1. 

Siitge  de  kl  lésii>ii.--  Goté  gauche,  lû;  Cété  droit,  II). 

Céphalées  el  vumissemcnls.  —  Céphalées,  11)  ;  \  omis.semenls,  12. 

Droitiers  el  gauchers,  -  -  Droitiers,  24  ;  Gauchers,  1. 

Ciinslalalioiis  ophlalnudogiques.  -  ■  Fond  de  l’iril  normal,  G  ;  Léger  effacement,  3  i 
Différence  nette  entre  les  2  cétés,  4  ;  Du  côté  de  la  lésion,  2  ;  Côté  opposé  à  la  lésion, 
2  ;  (Kdème  de  la  papille  bilatéral,  1 1  ;  Atrophie  unilatérale,  0. 

Champ  visuel.  -  -  Champs  normaux,  G  ;  Hémianopsie  homonyme  partielle  (iue  ^ 
rempiètement  de  la  tumeur  sur  le  lobe  temporal  adipeux,  5  ;  Rétrécissement  général 
(Ifi  à  un  degré  élevé  d'unlème,  4  ;  Scrotum  ceniral,  1  ;  Ne  peut  être  fuit  à  cause  du 
inampie  de  coopération  du  malade,  10. 

Moiwemcnls  couvulsils.  —  Coiu  ulsions  localisées,  G  ;  Convulsions  généralisées,  6- 

Ngslagmus. —  Nystagmiis  latéral  -  .1 

Modificalions  motrices.—  IL  mip  ik  -k  \  ni  mt  d’un  léger  envahissement  à  une  hémi' 
plagie  presque  complète,  11  ;  i  iibkssc  laci  ih  du  côté  opposé  à  la  lésion,  20  ;  Faiblesse 
faciale  seule,  sans  aucune  antu  p  ikmi  motiice,  12  ;  Faiblesse  du  brus  ou  de  la  jambe 
sans  envahissement  facial,  .’l. 

Iléflexes  des  membres  supérieurs  el  iulérieurs.  —  Réflexes  normaux,  11  ;  RétlexeS 

pathologiilues:  Oppenheim  et  Rabinski,  mais  sans  autre  réflexe  pathologiipic,  9  ;  ClonU^ 

du  cou  de  pied  ou  rotulieu  en  plus  de.  FOppenheim  et  du  Rabinski,  5, 

Réflexes  abdominaux.  —  Réflexes  normaux.  11;  Non  obtenus  à  cause  de  l’obésité. 
(i  ;  Diminue  du  côte  opposé  a  la  lésion,  G  ;  Diminué  du  côté  de  la  lésion,  1. 

Sens  de  l'odoral.  -  -  Trouble  subjectif  de  .'odorat,  3  ;  Perte  de  l’odorat,  des  deu'- 
côtés,  2  ;  Perle  de  l’odorat  du  côté  de  la  lésion,  3  ;  Sens  de  l’odorat  normal,  19  ® 

pu  être  vérifié,  1. 
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Tremblernenl  unilalérat.  -  Du  cùl6  de  la  lésion  opposé,  3  ;  ilu  côté  de  la  lésio'ii,  2. 

Adiadococinésie. —  Adiadococinésic,  du  côté  opposé  à  la  lésion,  1. 

Troubles  de  la  parole. —  Pas  de  troubles  de  laparolo,  12  ;  Troubles  de  la  parole,  13  ; 
Aphasie  verbale  marquée,  5  ;  I.éf'ère  aphasie  verbale,  2  ;  Aphasie  nominale,  2  ;  Aphasie 
nominale,  avec  tressaillement  et  maladresse  dans  l’expression  des  mots,  1  ;  Hcsitalion 
et  lenteur  de  la  parole,  3. 

Modi/lcalions  menlales  (ij  compris  les  alléralions  émolionnellrs).  —  l’as  de  modill- 
cations  mentales,  3  ;  Gomme,  1  ;  Abcès  chez  un  enfant,  1  ;  Endothéliome,  1  ;  Modili- 
cations  mentales,  21  ;  Modifications  émotionnelles,  7  ;  Rire  ou  pleurer  impulsif,  ; 
Très  morose,  1  ;  Indifférent,  1  ;  Modilications  mentales  autres  qu’émotionnelles,  14. 

Conslalalioits  radiologiques.  —  Plaques  montrant  des  ombres  interprétées  comme 
ombres  de  tumeurs,  7;  Plaques  montrant  la  compression  du  crâne,  3  ;  Pla([ues  mon¬ 
trant  un  corps  étranger,  1  ;  Plaques  ne  montrabt  aucune  modincatiou  aux  rayons 
14. 

Irifeclion  d’air. —  L’injection  d’air  fut  entreprise  dans  6  cas,  mais  seulement  dans 
3  cas  on  pût  injecter  de  l’air;  aucun  de  ceux-ci  ne  donna  une  eontirmation  du  cita 
ghostie  ;  tous  les  6  présentèrent  des  ventricules  collectés.  Un  cas  fut  d’abord  diagnos¬ 
tiqué  comme  tumeur  cérébelleuse;  le  patient  aurait  évité  les  opérations  cérébelleuses 
®i  on  avait  préalablement  injecté  de  l’air. 


Diagnostic  différentiel. 

Nous  dirons  les  erreurs  les  plus  fréquemment  commises  : 

1®  Dans  un  premier  groupe  de  faits,  on  méconnaît  à  la  fois  la  tumeur  et 
la  localisation  frontale.  Cette  méconnaissance  est  due,  soit  à  l’absence  de 
stase  (dans  certaines  tumeurs  frontales,  la  stase  est  lente  à  apparaître)  ; 
soit  parce  que  la  stase  n’a  pas  été  recherchée  tant  ouest  tranquille  sur  lui 
autre  diagnostic. 

Nos  cas  montrent  que  les  erreurs  les  plus  fréquentes  sont  :  troubles 
''ésaniques  sans  lésion,  paralysie  générale  progressive,  hystérie,  neuras- 
lliénie,  épilepsie  essentielle 

Aux  Etats-Unis,  on  considère  que  2  %  des  malades  des  asiles  d’aliénés 
sont  atteints  de  tumeurs  frontales. 

Souvent,  on  met  un  véritable  acharnement  à  méconnaître  la  tumeur 
frontale,  et  à  persévérer  dans  le  diagnostic  d’hystérie,  et  d’épilepsie.  11 

y  a  pas  de  signes  qui  prévalent  contre  l’acharnement  et  l’irréflexion  ! 

2®  Dans  un  second  groupe  de  faits,  il  n’y  a  pas  de  tumeur  frontale,  mais 

existe  des  troubles  mentaux  et  des  troubles  oculaires,  stase  papillaire  ou 
atrophie  optique  avec  scotome  central. 

Il  est  arrivé  à  beaucoup  de  neiirolo'gistes  de  prendre  un  foyer  de 
fainollissemcnt  du  lobe  frontal  pour  une  tumeur  frontale.  L’erreur  a  été 
frite  par  nous-mêmes  —  c’est  la  seule  fois  que  nous  ayons  fait  intervenir 
*1  aue  façon  vraiment  erronée  sur  le  lobe  frontal.  Chez  ce  sujet  la  maladie 
®Vait  commencé  par  des  anomalies  singulières  de  l’activité,  et  des  crises 
•Motrices  avec  déviation  de  la  face  à  droite,  contracture  du  membre  supé¬ 
rieur  droit.  Pendant  toute  la  durée  de  l’observation,  il  existait  des  troubles 
'I^la  mémoire  des  faits  récents,  une  parésie  faciale  droite  et  une  céphalée 
très  vive  localisée  à  la  région  frontale  gauche  moyenne,  une  abolition 
'I*r  réflexe  abdominal  droit. 
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Je  l’avais  perdu  de  vue  pendant  quelque  temps  (piand  l’oculiste  qui 
le  suivait  (un  ancien  interne  des  hôpitaux)  me  le  renvoya  un  jour  avec 
une  note  spécifiant  qu'il  présentait  de  l’œdème  papillaire  (veines  dila¬ 
tées,  bords  de  la  papille  flous).  Le  fait  était  exact.  Les  autres  symptômes 
avaient  persisté,  la  céphalée  surtout  était  très  vive. 

A  l’intervention,  loyer  malaciqiie  au  niveau  de  la  deuxième  et  de  la  pre¬ 
mière  frontale  gauche,  très  étendu  en  avant,  adjacent  en  arrière  au  sillon 
prèrolandique.  Mort  par  hémorragie  cérébrale  dans  le  foyer  malacique- 

Ici  Tœdème  papillaire  nous  avait  fait  décider  faussement.  A  quoi  l’attri- 
hucr  ? 

Nous  pensons  qu’il  doit  être  rapporté  à  l’hypertension  artérielle  pré¬ 
sentée  par  le  malade.  Au  moment  de  l’intervention,  la  tension  rnaxima 
était  22,  la  minima  était  de  12  ;  mais  nous  sûmes  plus  tard  qu’il  avait 
présenté  des  tensions  supérieures  jusqu’à  2(5.  Or  nous-mêmes  avons  ob¬ 
servé  déjà,  chez  certains  sujets  hypertendus,  non  azotémiques,  de  l’œdème 
papillaire,  et  nous  n’avons  trouvé  aucun  signe  objectif  d’une  maladie  ner¬ 
veuse  pour  l’cxplic|uer. 

Nous  attendions  une  vérification  anatomique  pour  l’affirmer.  Mais  j’ai 
appris  de  Bailey,  dans  le  service  du  Professeur  Lushing,  que,  dans  des 
cas  rares,  l’hypertension  artérielle  à  elle  .seule  peut  déterminer  l’œdème 
papillaire.  Je  sais  que  mon  collègue  Abrami  soutient  la  même  affirma¬ 
tion.  Actuellement,  je  ne  commettrais  sans  doute  plus  une  telle  erreur. 

Dans  un  cas  douteux  comme  celui-ci,  je  pratiquerais  une  ventricu- 
lographie.  Si  je  ne  pouvais  rencontrer  et  insuffler  aucun  des  deux  ven¬ 
tricules,  je  dirais  qu’ils  ne  sont  pas  dilatés  et  que  l’intervention  peut 
attendre.  Si  l’insulfiation  était  possible,  je  verrais  probablement  les  ven¬ 
tricules  symétriques  et  prescpie  sûrement  non  déviés. 

3®  Dans  un  troisième  groupe  de  faits,  on  porte  le  diagnostic  de  tu¬ 
meur  du  cerveau,  mais  on  la  localise  ailleurs  que  dans  le  lobe  frontal  oU 
inversement. 

Les  tumeurs  frontales  sont  confondues  principalement  avec  les  tumeurs 
des  parties  suivantes  :  zone  rolandicpie,  hypophyse,  tiers  antérieur  àü 
lobe  tcm])oral,  cervelet. 

Les  tumeurs  frontales,  surtout  celles  adjacentes  au  sillon  préfrontah 
sont  souvent  |)rises  pour  des  liimeiirs  rolandiqiies  parce  qu’il  peut  existeri 
dans  les  deux  variétés  de  tumeurs,  des  troubles  moteurs  :  épilepsie,  paré¬ 
sie,  puis  paralysie  vraie,  (cependant,  quand  une  tumeur  se  manifeste  peU' 

dant  assez  longtemps  par  de  l’épilepsie  partielle,  sans  s’accompagner  dé 

])aralysic  prononcée,  elle  n’est  probablement  pas  rolandiquc,  mais  pré' 
rolandiquc.  Lcla  devient  encore  plus  probable  s’il  n’existe  pas  de  niodifi' 
cation  marquée  des  réflexes  tendineux  ;  s’il  n’existe  pas  de  troubles  de  1® 
sensibilité  profonde. 

Presque  toutes  les  tumeurs  siégeant  à  la  face  inférieure  du  lobe  frontal 
sont  prises  pour  des  tumeurs  bijpophijsaires  ;  il  en  a  été  ainsi  dans  pres¬ 
que  tous  les  méningiomes  (juc  nous  avons  observés,  qu’il  s’agisse  de  mé¬ 
ningiomes  (lu  sillon  olfactif,  ou  de  méningiomes  de  la  petite  aile  du  spbé" 
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noïde.  Celte  erreur  s’explique  parce  que  l’envahissement  de  la  selle  par 
la  tumeur,  ou  seulement  sa  distension  par  l’hypertension  peut  pro¬ 
voquer  son  élargissement.  Dans  ces  conditions,  sur  des  clichés  radio¬ 
graphiques  de  profil,  la  selle  est  élargie  ou  détruite. 

En  réalité,  pareille  erreur  doit  être  évitée.  Pour  faire  le  diagnostic  de 
tumeur  de  l’hypophyse,  il  faut  des  signes  hypophysaires  :  acromégalie 
nette  ou  fruste  ;  syndrome  adiposogénital  ;  et  ces  signes  doivent  être 
précoces  ou  même  les  premiers;  ou  bien  il  faut  une  hémianopsie,  bitem¬ 
porale  précoce. 

Les  tiiineiirs  du  tiers  antérieur  du  lobe  temporal  sont  celles  qui  peuvent 
être  pri.ses  avec  le  plus  d’excuse  pour  des  tumeurs  frontales. 

Elles  donnent  souvent  une  paralysie  faciale  de  type  central,  de  l’apha¬ 
sie.  des  troubles  mentaux  dont  certains  me  paraissent  impossibles  à  dis¬ 
tinguer  dç  ceux  qu'on  observe  dans  les  tumeurs  frontales. 

Le  Pr.  èush  ing  indique  le  moyen  de  distinguer  certaines  de  ces  tumeurs 
temporales  juxta  frontales,  d’une  tumeur  proprement  frontale. 

Chez  de  tels  sujets,  il  existe  parfois  une  hémianopsie  homonyme  en 
secteur,  pouvant  ne  pas  dépasser  15°.  Elle  est  due  à  la  compression  d’une 
partie  des  radiations  de  Gratiolet  par  la  tumeur,  au  moment  où  celles-ci 
eheminent  à  la  partie  profonde  de  la  première  circonvolution  temporale, 
8Vant  d’atteindre  le  segment  rétro-lenticulaire  de  la  capsule  interne. 

Daps  les  cas  où  l’hémianopsie  homonyme  en  quadrant  supérieur 
"Banque,  le  diagnostic  peut  être  d’une  difficulté  parfois  insurmontable. 

Cette  année  même,  nous  avons  observé  trois  malades  chez  lesquels  la 
distinction  entre  tumeur  frontale  et  tumeur  temporale  était  particulière- 
"Bent  difficile. 

Chez  deux  de  ces  sujets,  il  s’agissait  de  méningiomes  de  la  partie 
externe  de  la  petite  aile  du  sphénoïde,  comprimant  à  la  fois  l’extrémité  du 
lobe  temporal  et  la  partie  postéro-inférieure  du  lobe  frontal. 

Ces  néoformations  s’accompagnaient,  d’une  part,  des  symptômes  d’hy- 
Pertension  classiques  ;  d’autre  part,  de  paralysie  faciale  centrale,  de  trou- 
oies  mentaux,  que,  pour  notre  compte,  nous  ne  savons  pas  distinguer  des 
troubles  mentaux  dus  aux  tumeurs  frontales.  11  n’y  avait  pas  d’hémianop- 
en  quadrant.  Mais,  chez  les  deux  malades,  il  existait  une  déformation 
do  la  petite  aile  du  sphénoïde  qui  eut  dù  faire  porter  un  diagnostie  exact 
ohez  le  premier  (voir  observation  XII)  ;  qui  l’a  fait  porter  en  réalité  chez 
le  second. 

Ajoutons  qu’en  pareil  cas,  la  venlriculographic  n’apporte  aucun  secours 
^  la  clinique,  elle  peut  même  être  une  source  d'erreur. 

Liiez  un  autre  malade  atteint  de  gliome  kyslicpie  de  la  première  circon- 
^'olution  temporale  droite,  existaient  des  absences,  une  parésie  faciale 
gauche,  des  troubles  du  caractère  (insolence,  colère),  de  l’inaptitude  au 
'•■avail  qui  tendaient  plus  à  faire  porter  le  diagnostic  de  néoplasme  frontal 
4Be  celui  de  néoplasme  temporal.  Une  ventriculographie  ayantmontré  l’im- 
Porméahilité  complète  du  trou  de  Monro  (injection  d'un  seul  ventricule) 
l"ypothè.se  de  la  localisation  temporale  fut  retenue,  —  L’opération  la  vérifia. 
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Mais,  en  pareil  cas,  le  volet  osseux  doit  être  fait  de  telle  sorte  que  l’ex¬ 
trémité  du  lobe  temporal  et  la  plus  grande  partie  du  lobe  frontal  puissent 
être  explorées  par  le  chirurgien. 

Les  tumeurs  eérébelleuses  passent  pour  être  parmi  celles  qui  peuvent  le 
plus  souvent  être  confondues  avec  les  tumeurs  frontales.  Et  actuellement 
d’excellents  neurologistes  soutiennent  encore  1  idée  que  les  tumeurs  fron¬ 
tales  peuvent  donner  lieu  à  une  symptomatologie  cérébelleuse. 

Nous  ne  le  croj’ons  pas  ;  nous  ne  l’avons  jamais  vu.  Certains  de  nos 
malades  ont  présenté  des  troubles  de  la  statique,  aucun  n’a  présenté  de 
phénomènes  cérébelleux  caractérisés. 

Ajoutons  que  les  troubles  cérébelleux  n’existaient  pas  non  plus  chez  un 
grand  nombre  de  blessés  de  guerre  atteints  de  lésions  graves  du  lobe 
frontal  examinés  à  cet  égard  ;  non  plus  que  chez  dix  sujets  atteints  de 
ramollissements  frontaux  de  notre  ancien  service  de  l’hospice  d’Ivry 
dont  l’examen  anatomique  fut  praticpié.  Comment  s’explique  donc 
l’opinion  que  eertaines  tumeurs  frontales  peuvent  avoir  une  symptôme' 
tologie  cérébelleu.se  ? 

De  l’examen  de  nos  cas  de  tumeurs  cérébrales,  il  nous  paraît  résulter 
que,  la  plupart  du  temps,  les  symptômes  observés  sont  pseudo  cérébel' 
leux  ;  ou  s’ils  sont  vraiment  cérébelleux  on  en  trouvera  la  raison  à  l’au* 
topsie. 

Il  faut  savoir  que  les  tumeurs  frontales  peuvent  déterminer  par  Iiypef' 
tension  des  phénomènes  labyrinthiques  et  (|ue  eertains  de  ces  trouble® 
appartiennent  aux  lésions  de  l’appareil  eérébelleux.  Il  faut  savoir  encore 
que  l’hypertension  cérébrale,  et  partieulièrement  la  distension  ventricU' 
laire  peuvent  donner  par  étirement  des  conducteurs  eérébelleux,  ou  per 
compression  du  eervelet  ou  des  condueteurs,  des  troubles  proprement 
eérébelleux.  Chez  un  petit  malade  atteint  d’un  polype,  gros  comme  un 
pois,  oblitérant  les  trous  de  Monro  et  déterminant  une  forte  hydrocé¬ 
phalie,  le  bourrelet  du  corps  calleux  déprimait  en  une  profonde  empreinte 
les  tubercules  quadrijumeaux  postérieurs,  et  comprimait  toute  la  portion 
adjacente  de  l’appareil  cérébelleux. 

Enlin,  il  faut  se  souvenir  (pie  les  fibres  transversales  du  pont,  les  plu® 
hautes,  ne  sont,  en  position  naturelle,  séparées  du  chiasma  optiquCi 
que  par  2  centimètres  à  peine.  Nous  avons  vu  une  poche  de  Ratké,  pci^ 
volumineuse,  donner  à  la  fois  des  signes  frontaux  et  des  signes  céré¬ 
belleux. 

A  notre  sens,  pour  que  les  phénomènes  cérébelleux  aient  toute  1®“^ 
valeur  localisatrice  au  cours  des  néoplasmes  intracrâniens,  il  faut  qu’il® 
soient  vraiment  nets,  qu’ils  se  présentent  à  l’état  de  pureté  et 
l'hypertension  générale  ne  soit  pas  telle,  qu’à  elle  .seule,  elle  puisse  le® 
provoquer. 

On  soupçonnera  ([u’elle  peut  les  déterminer  si  la  torpeur  est  déjà 
prononcée,  s’il  existe  une  hyperesthésie  manifeste,  si  le  malade  a  uu® 
grande  tendance  à  prendre  l’attitude  de  la  pseudo-paraplégie  en  flexiou- 
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Leur  sigoification  est  surtout  grande  s’ils  sont  parmi  les  premiers 

symptômes. 

Quand  on  a,  présentes  à  l’esprit,  ces  conditions,  je  ne  croispas qu’on 
pnisse  prendre  souvent  une  tumeur  frontale  pour  une  tumeur  cérébelleuse. 

Une  fois,  il  nous  est  arrivé  d’éprouver  une  hésitation  en  sens  inverse. 
Chez  une  marchande  des  quatre  saisons  de  d5  ans,  les  premiers  signes 
dune  tumeur  médio-cérébelleuse  oblitérant  l’acqueduc  de  Sylvius  furent 
^entraînement  du  corps  vers  la  gauche,  et  un  changement  profond  du  ca- 
''actère.  —  Cette  femme  violente,  mal  embouchée,  devint  douce  et  cor- 
•■ecte.  Il  n’existait  aucun  phénomène  cérébelleux  proprement  dit. 

Le  diagnostic  exact  fut  porté  sur  l’altitude  de  la  tête  :  il  existait  un  véri¬ 
table  torticolis  avec  inclination  de  la  tête  à  gauche  et  en  avant,  et  contrac- 
Uire  des  muscles  postérieurs  de  la  nuque. 

'Diagnostic  du  siège  et  de  la  nature  des  principales 

TUMEURS  COMPRIMANT  LE  LOBE  FRONTAL 

U  ne  sulTit  pas  de  porter  le  diagnostic  de  tumeur  frontale,  il  faut  encore 
représenter  son  siège  approximatif,  pour  indiquer  au  chirurgien  par 
^>16116  voie  il  doit  passer  pour  en  pratiquer  l’extirpation.  Il  n’est  pas  indif¬ 
fèrent  de  la  rechercher  par  la  face  externe,  la  face  interne,  la  face  infé- 
''•eure  du  lobe  ;  et  même  dans  ce  dernier  cas,  il  n’est  pas  négligeable 
d®  préciser  si  l’on  doit  prendre  la  voie  frontalê  antérieure  ou  la  voiefronto- 
|®mporale.  Nous  verrons,  que  dans  un  de  nos  cas,  il  fallut  explorer  toutes 
faces  du  lobe  pour  trouver  la  tumeur.  Cela  nous  a  réussi  cette  fois,  mais 
procédé  ne  peut  être  la  règle.  Une  autre  fois,  une  tumeur  facile  à  enle- 
'®r  ne  fut  pas  trouvée,  parce  que  nous  avions  indiqué  la  voix  externe  au 
de  la  région  sous-frontale  par  voie  temporale. 

L  faut  aussi  s’efforcer  d’indiquer  d’avance  la  nature  de  la  lésion.  C’est 
des  points  sur  lequel  le  Cushing  insiste  le  plus.  Si  le  chirurgien 
avant  de  rechercher  et  d’aborder  la  tumeur,  sa  situation  précise 
Sa  nature,  il  connaîtra  d’avance  les  difficultés  qu’il  rencontrera,  et  s’y 
l'*‘éparera. 

Uepuis  janvier  1927,  nous  avons  observé  et  vérifié,  par  autopsie  ou  opé- 
"^^lions  (les  fragments  ont  été  examinés  histologiquement)  quatorze  cas  de 
f'***ieurs  frontales.  Il  y  avait  :  une  tumeur  secondaire  à  un  cancer  la- 
:  six  gliomes  ;  sept  endothéliomes. 


TUMEUR  SECONDAIRE  DU  PIED 
DE  LA  DEUXIÈME  FRONTALE  GAUCHE 


^ous  éludions  ces  différents  types  de  tumeurs,  et  nous  les  rapproche- 
***>  le  cas  échéant,  des  cas  rapportés  par  d  autres  auteurs, 

^'>^erualion  I.  l'-ij.  1  et  2.  Tumeur  secondaire.  M.  li...,  50  aas.  Russe  émigré. 

**1  consulter  le  7  juillet  1927  pour  des  crises  nerveuses  et  des  maux  de  tête.  C’est 

nortime  grisonnant,  de  bon  état  général  aiiparcnl,  travaillant  beaucoup. 


d.  VIXCE^T 


S22 

La  prcrnièro  crise  est  surv  enue  le  7  avril  19'^7  dans  la  malin(’‘C.  Sa  fille  le  raconte 
ainsi,  lout  a  coii[),  sans  qu’il  n’ait  rien  dit,  on  vit  sa  tête  se  tourner  fortement  et 
la  lace  reijarder  a  frauelie.  11  y  eut  un  certain  soulèvement  du  bras  gaustio  tendu.  Cela 
dura  quehjues  seeojides  et  ce  fut  lout.  H...  ue  perdit  pas  connaissance.  Après  un  instant 
il  déclare  ne  pas  compi'endre  ce  (,ui  s’est  passé  ;  il  eut  mal  à  la  tête  tout  le  reste  de  la 
journée. 

Les  crises  sont  d’abord  rares  ;  dans  les  mois  d’avril  et  mai,  il  y  a  quatre  crises.  En 
juin  il  y  a  dix  crises;  et  le  mal  à  la  tête  est  continu.  La  fille  du  malade,  interrogée  sur 
les  crises,  dit  qu’elles  sont  toujours  les  mêmes  ;  elles  commencentpar  unn  forte  dévia* 
tion  de  la  tête,  s’accompagnent  parfois  de  soulèvement  du  bras,  parfois  non  ;  quelques- 
unes  ont  été  suivies  .l’une  courte  période  .l’obnubilation.  Elles  ne  sont  ni  précédées,  ni 
suivies  de  troubles  mentaux,  de  diniculté  de  la  parole.  Il  n’a  rien  été  remarqué  dans 
l’activité  psychique  de  U...  tant  que  la  céphalée  n’a  pas  été  violente.  La  faiblesse  du 
membre  supérieur  gauche  a  préct'-dé  de  quelques  jours  notre  premier  examen. 

Au  milieu  .te  juin,  un  neurologiste  consulté  a  fait  pratiquer  un  examen  du  fondd’ceü 
et  une  ponction  lombaire. 

l'omj  d’.eil  cellules  imrmales  :  pas  lio  ]  Lir/uide  céphalo-rachidien  albumine.’ 

0,4.0  . 

Examen  du  7  juillel  :  Hou  aspect  général. 

Parésie  faciale  gauche  visible  dans  l’effort.  Mono[)arésie  brachiale  gauche  légère. 
Les  réflexes  tendineux  du  membre  supérieur  gauche  sont  un  peu  plus  forts  que  ceux 
du  membre  droit. 

Pas  de  troubles  sensitifs  ;  pas  de  troubles  aphasiques,  pas  de  troubles  mentaux, 
le  fond  d’œil  montre  un  état  congestif  de  la  papille  avec  veines  dilatées  non  tortueuses, 
sans  stase. 

L’état  général  est  bon.  L’exfiloration  clinique  des  .lifférents  organes  ne  révèle  rien 
d’anormal. 

On  pense  à  cause  des  crises,  de  leur  début  par  d.'viation  de  la  tête,  à  une  lésion  irrita¬ 
tive  si.')geant  sur  le  pied  de  la  frontale  dr.)ite.  On  sait  que  l’excitation  de  cette  ré¬ 
gion  produit  la  .léviati.m  conjuguée  de  la  tête  et  .les  yeux.  La  participation  du  membre 
supérieur  dont  les  centres  sont  en  face  .lu  pie.l  de  la  ‘é»  frontale  est  d’accord  avec 
cette  hypothèse. 

Toutefois,  on  attend  a\'aiit  de  conseillep  une  intervention. 

Au  l.out  d’une  semaine,  il  existe  .le  tmuveaux  sympt.imes  :  La  céphalée  est 
vive.  Les  crises  ont  été  plus  fréquentes.  Le  mend)re  supérieur  est  plus  paralysé. 

.Mais  surtout  il  existe  une  stase  |)apillaire  évidente  sans  diminution  de  l’acuité  vi¬ 
suelle  sans  jjaralysic  oculai.  e. 

Le  diagnoslic  de  tumeur  si.-geant  sur  le  pied  .le  la  fro.itale  droite  est  posé. 
Inlervenlion  le  20  juillel  l!f.>7,  par  le  I).  de  Martel.  Anesthésie  locale.  N'oletfronto- 
pariétal,  ouverture  de  la  .lure-mère.  T.)utes  les  circonvolutions  sont  œdémateuse»  > 
cependant  la  2"  frontale  est  |)lus  résistante,  et  la  région  du  pied  anormale  à  la  vue.  0" 
incise  à  un  centimètre  environ  du  sillon  pnirolandique.  On  tombe  immédiatement, 
dans  la  lumeur;  on  en  extirpe  plusieurs  fragments  péniblem.vil  au  milieu  d’hémof' 
ragies  de  plus  en  plus  abondantes.  A  un  moment,  un  des  vaisseaux  de  la  tumeur  se 
rompt  et  on  assiste  à  une  véritable  hénmrragie  cérébrale  ;  on  voit  le  sang  fuser  dans 
la  substance  nerveuse.  Malgré  eau  chaude,  muscles,  clips  ;  iuon.latioii  ventricu¬ 
laire.  Mort  .lans  l’après-midi. 

L’autopsie  n’a  pu  être  faite. 

lixamen  analumique  des  fraijmenh  enlevés.  —  Epilhélioma  secondaire  ayant  eiivah» 
les  méninges  au  point  prélevé,  et  le  cerveau.  A  la  surface  de  celui-ci,  il  procède  P»'’ 
infiltration  et  destruction. 

Hemarques.  Malgré  rexanien  cliniqu..  crnplet  du  malade,  la  nature  de  la  tumcuC 
n’a  pas  été.  soupçonnée.  Le  diagnostic  .lu  siège  a  été  porté  ici  sur  la  .léviation  de 
tête  survenant  à  titre  is.dé,  et  pres.pie  sans  perte  .le  connaissance  ;  la  stase  papill®''’^., 
est  apparue  environ  trois  mois  après  la  première  crise. 

La  tumeur  a  été  facilement  trouvée. 
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jS’il  avait  (’’l,o  pratiqii6  un  examen  oxtoinporanù  sur  coupes  à  la  consélation,  nous 
n  aurions  pas  essayé  d’extirper  la  tumeur. 

l'eut-êtie  les  rayons  ,\  auraient-ils  mieux  réussi  dans  re  cas  fine  rintervenlion. 


GLIOMES 

On  a  l’habitude  de  considérer  que  les  gliomes,  pouvant  être  des  tumeurs 
sans  limites  précises  (tumeurs  dites  infiltrées),  ne  valent  pas  la  peine 

être  opérés  parce  qu’ils  récidiveraient,  et  parce  que  leur  ablation  néces¬ 
site  des  mutilations  cérébrales  qui  diminueraient  vraiment  trop  le  ma¬ 
lade. 

L’examen  des  six  cas  de  gliomes  que  nous  avons  rencontrés  dans  notre 
série  montre  qu’une  telle  opinion  ne  doit  plus  être  soutenue. 

Nous  avons  rencontré  : 

Un  cas  de  gliome  malin  à  cellules  fusiformes,  l’ancien  gliosarcome  ; 

Deux  cas  de  gliomes  kystiques  ; 

Trois  cas  de  gliomes  à  astrocytes  protoplasmiques  ou  fibrillaires,  sans 
kyste. 


GLIOME  A  CELLULES  FUSIFORMES 

Observalion  II.  Fig.  3  et  4.  Gliome  du  Udie  frontal  droit  propagé  à  gaucho  par  le 
genou  du  corps  calleux.  Phénomènes  d’hypertension.  Paralysie  faciale  gauche. 
Désorientation  momentanée  dans  l’espace.  Corne  frontale  du  ventricule  droit,  effacée 
les  ventriculogrammes. 

M*"®  R...  Yvonne,  institutrice,  Maisons-Alfort. 

La  malade  fait  remonter  le  début  des  troubles  actuels  à  l’année  1920,  au  cours  de 
*8quelle,  après  un  accouchement,  puis  une  grosse  émotion,  elle  a  éprouvé  une  lassi¬ 
tude  extrême  qui  n’a  plus  cédé. 

En  1923,  elle  a  fait  au  réveil,  dans  son  lit,  une  crise  convulsive  suivie  d’amnésie. 
Eeu  de  temps  après,  dans  la  rue,  deuxième  crise  que  le  malade  sent  arriver,  suivie, 
d’une  série  de  petites  crises  ;  puis  une  troisième,  sans  aura.  Dans  chacune  di'  ces  crises, 
®hute  à  terre,  pfdeur,  perte  de  connaissance.  Quelques  mouvements  cloiuques,  pas  de 
Uiorsure  de  la  langue,  pas  d’écume.  Après  cinq  è  six  minutes,  réveil  et  céphalée,  vo- 
uiissements. 

Diagnostic  :  Epilepsie.  Traitement  par  le  Gardénal. 

Un  an  se  passe  sans  crise.  Nouvelle  attaque  en  1926.  Après  celle-ci,  M'"®  R...  ne  pré- 
®enta  plus  que  des  absences  à  intervalles  variables. 

Depuis  janvier  1927,  la  céphalée  que  la  malade  éprouvait  seulement  après  les  pertes 
du  conscience,  se  prolongea  des  journées  entières,  avec  paroxysmes  de  2  à  3  minutes, 
•^ette  céphalée,  surtout  temporale,  était  calmée  parfois  par  les  changements  de  po.sition 
de  la  tûte.  Un  tremblement  menu  et  rapide  des  mains,  disparaissant  avec  les  grands 
•houvements,  apparut  vers  le  milieu  de  1927,  ou  môme  temps  que  des  nausées,  des  ver- 
Dges,  une  latéro-pulsion  gauche. 

Elle  est  adressée  lin  juillet  1927  à  l’hôpital  de  la  Pitié  par  son  médecin. 

A  cette  époque,  le  treinblemeut  précité  persista  très  apparent,  il  n’y  a  pas  de  phé¬ 
nomènes  paralyti(iues  ;  les  réflexes  t(uidineux  et  cutanés  sont  normaux. 

La  sensibilité  est  normale  ;  le  vertiges  voltanfue  normal.  11  n’y  a  pas  de  troubles 
Cérébelleux. 

Un  pense  à  la  possibilité  d’un  Basedow  et,  bien  (pie  le  métabolisme  basal  no  soit  aug- 
•denté  que  de  3,6  %  on  donne  de  l’héiratoéthyroïdine.  A  la  suite  de  ce  traitement  les 
nausées  et  la  céphalée  disparaissent,  le  tremblement  diminue  beaucoup. 
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lin  août-septembre  10-27,  pendant  son  séjour  à  la  oampaf^ne,  les  céphalées  reviennent 
Ires  violentes  et  plus  continues.  Il  existe  des  vomissements  en  fusée,  ordinairement 
alimentaires  :1a  vue  baisse.  La  malade  sij'nale  cju’à  ce  mometd,  elle  sent  plus  vivement 
les  odeurs  (pi’autrcfois,  et  cela  lui  est  très  désagréable. 

liilc  revient  consulter  lin  septembre  1027,  à  l’hôpital  de  la  Pitié;  l’examen  oculaire 
montre  une  stase  papillaire,  bilatérale,  arrivée  au  stade  atroi)hi(iuc  (vision  3/10). 

L’examen  neurologi(pie  ne  fournit  ainmn  signe  permettant  la  localisation. 

Un  examen  ra<liographi(iue  ne  donne  pas  plus  de  renseignements. 

La  jjrcssion  ilans  l’e.spacc  sous-arachnoïdien  prise  par  ponction  lombairo  est  de 
01  au  manomètre  de  Ulande. 

L’analyse  du  li(iuide  céphalo-rachidien  montre.  ;  albumine  0,22  ;  réaction  de  W. 
négatif  ;  Ilenjoin  négatif. 

Le  .0  octobre  on  pratiipie  une  trépanation  décompressive  dans  la  région  sous- 
lempnralc  droite  (brèche  osseuse  de  4  travers  de  doigts  de  diamètre  environ).  La 
dure-inere  est  tendue,  luai.s  bat.  Une  ponction  à  l’aiguille  du  ventritjule  ramène  du 
liquide  normal. 

Suites  opératoires  normales. 

Huit  jours  après  rintervention,  la  cé|)halée  et  les  vomissements  ont  complètement 
dis|)aru.La  vi.sion  demeure  réduite  à  1  /lO. 

La  malade  est  alors  transportée  dans  mon  service. 

Examen  des  10  et  I  I  novembre  1927  : 

Dés  l’aboril  la  malade,  donne  l’impression  d’être  aveugle,  ou  presque  aveugle,  et 
d’avoir  la  tête  très  lourde.  Elle  est  légèrement  obnubilée.  Cependant,  elle  fournit 
elle-même  îles  renseignements  précis  sur  l’évolution  de  sa  maladie.  Cette  conserva¬ 
tion  de  la  mémoire  montre  d’aidant  mieux  l’indifférence  à  son  état  ;  la  perte  de 
la  notion  du  lieu  qu’on  met  en  évidence  en  parlant  avec  elle  l’après-midi  du 
1 1  novembre. 

Yeux.  ■  Stase  papillaire  bilatérale  encore  très  prononcée,  avec  atrophie.  Acuité 
visuelle  réduite  a  1  /lO.  Pupilles  ;  réflexes  photomoteurs  normaux  des  deux  côtés. 
Motilité  externe  d’apparence  normale.  Légère  exophtalmie. 

Molililé.  —  On  est  frajipé  immédiatement  par  un  léger  tremblement  qui  agite  les 
mains,  même  reposant  sur  les  genoux,  le  Ircmblement  est  très  menu  et  ressemble  à 
celui  de  la  maladie  de  liasedow.  Si  on  prie  la  malade  d’élever  les  membres  supérieurs 
étendus,  il  s’exagère  particuliérement  à  gauche. 

La  station  debou  t  est  normale,  cependant  au  bout  d’un  instant  des  vertige.s  app®' 
missent  qui  forcent  M "■»  IL. .  ;ï  s’asseoir.  Guidée  par  la  main,  la  marche  est  cor¬ 
recte. 

.'\ucune  paralysie  des  membres.  Parésie  faciale  inférieure  gauche. 

Héflexcs  tendineux  à  droite  et  à  gaucho,  normaux  ;  le  réflexe  cutané  plantaire 
gauche  tend  à  se  faire  en  extension  ;  le  droil  tend  à  se  faire  en  flexion. 

La  sensibilité  générale  est  normale,  cependant  la  malade  accuse  des  fourmillement* 
lions  les  deux  côtés  de  la  face,  ils  s’accomiiagnent,  dit-elle,  de  dilllculté  nour  ouvrir  la 
bouche. 

L  odorat  est  troublé  ;  à  gauche,  la  malade  reconnait  l’essence  de  térébenthine,  10 
\  inaigre  ;  a  droite,  non.  L’éther  est  perçu  des  deux  côtés. 

L’audition  est  normale. 

Pas  de  phenornénescérébelleiix  :  il  n’existeni  tremblernentintentiounel,  nidysmétrie» 
ni  adiadococinésie,  ni  asynergie. 

L  intelligence  paraît  normale  quand  on  interroge  lu  malade.  Cependant  on  ne  peut 
pas  ne  pas  être  frappé  par  l’indilTérence  de  cette  femme  à  son  état.  Elle  est  presque 
aveugle,  elle  a  déjà  subi  une  opération  ;  elle  va  en  subir  une  autre  et  cela  ne  l’inquiète 
pas.  Elle  ne  s’imiuiéte  d’ailleurs  ni  de  son  mari,  ni  de  scs  enfants. 

L  après-iiridi  du  11  novembre,  j’ai  une  longue  conversation  avec  elle  pour  tâcher 
d  apprécier  son  état  psychique.  A  un  moment  elle  me  parle  comme  si  elle  étaitailleurs 
qu’a  l’hôpital  de  la  Pitié,  comme  si  elle  n’était  jamais  venue  à  Paris.  Interrogée,  elle 
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We  dit  qu’elle  esl  ù  l’Ecole  normale  d’insLitutrices  de  Privas  el,  ffu’elle  y  fait  la  classe 
cet  instant  même,  elle  savait  l’année,  lo  mois. 

Le  lendemain,  cette  perte  de  la  notion  du  lieu  occupé  actuellement  avait  disparu, 
■^••e  savait  qu’elle  était  institutrice  à  Maisons-.Mfort. 
diagnostic  probable  :  Tumeur  frontale  droite. 

^wlrimlagraphic  le  12  novembre  1927  i)ar  trépanation  occipitale  gauche.  Injec" 
>on  de  10  centicubes  d’air  après  évacuation  ib;  li((uidc  céphalo-rachidien,  .\ucune 
action  immédiate,  ni  le  lendemain. 

L’examen  des  ventriculogrammesconflrme  le  diagnostic  do  tumeur  frontale  droite, 
^a  corne  frontale  droite  n’est  pas  injectée,  qu’on  l’examine  sur  des  radiographies 
fié  (occiput  sur  plaque)  ou  sur  des  radiographies  faites  la  tête  hypor- 

^^etne  sur  le  cou,  la  nuque  sur  la  plaque,  le  rayon  normal  passant  par  le  front  et  le 
ouoocipital.  Par  contre  la  corne  frontale  gauche  dilatée  est  remjdic  d’air  et  très  visible. 
Diofjo.siir.  —  Tumeur  frontale  droite  située  en  plein  lobe  frontal. 

Opéralion  le  19  iwcmhre  1927  par  le  D'  do  Martel.  Position  assise,  anesthésie 
^  cale.  Incision  pour  large  volet  frontal.  Hémorragie  d’une  branche  du  sinus  longitu- 
mal  impossible  à  aveugler,  tant  que  le  volet  n’est  pas  soiüevé.  Mort  malgré  injections 
Slées  intraveineuses. 

^^Aulopsie.  i,a  tumeur  eut  été  facilement  trouvée  ;  clic  était  visibic  et  tangible  à 
avers  la  dure-mère.  Elle  fait  saillie  au  niveau  de  la  partie  moyenne  de  la  2'  fron-' 
’■'>  clic  s’enfoncedans  la  substanceblanchedu  lobe  frontal  vers  la  corne  venlri- 
aire.  Elle  l’obture  dans  la  plus  grande  partie,  laissant  une  très  petite  fente  en  avant 
Vh  paraît  sans  communication  avec  le  ventricule.  C’est  une  masse  presque  partout 
^  sée  brillante,  un  i)eu  gélatineuse,  do  contour  irrégulier.  En  dehors,  vers  la  droite  elle 
^  cint  la  pic-mère  qu’elle  pénètre  et  soulève.  En  dedans,  elle  passe  par-dessus  la  corne 
ventricule  et  le  genou  du  corps  calleux,  puis  s’infiltre  du  côté  opposé  où  elle 
Orme  une  masse  grosse  comme  unepetitc  noixàla  face  interne  du  lobe  frontal  gauche- 
^  -xam.cn  micro.vcopiguc.  -- Il  s’agit  d’un  gliome  ;'i  cellules  presque  toutes  fusiformes; 
opendant  il  existe  aussi  un  certain  nombre  de  cellules  à  prolongements  multiples. 
Lette  tumeur  se  comporte  comme  une  tumeur  maligne.  Elle  a  rompu  la  pie-mère. 
Orme  des  îlots  à  la  surface  externe  do  la  deuxième  circonvolution  frontale. 

Remarques  :  A  cause  du  tremblement,  du  léger  degré  d’exophtalmie,  la 
||ialade  a  d’abord  été  traitée  comme  une  maladie  de  Basedow.  Il  est  pro- 
*ble  cependant  qu’à  cette  période  la  malade  présentait  déjà  de  la  stase 
Papillaire. 

Le  diagnostic  de  la  localisation  a  reposé  ici  sur  l’existence  d’une  parésie 
Ociale  centrale  gauche,  de  troubles  mentaux  :  indifférence  touchant  son 
perte  de  la  notion  du  lieu  occupé  actuellement  ;  cela  contrastant 
®^ec  une  intelligence  intacte  ou  presque  intacte  sur  les  autres  points. 

La  vcntriculographie  est  venue  ajouter  un  argument  décisif  au  diagnos- 
clinique. 

Lanscecas,  l'opération  eut  dû  se  borner  à  évider  la  tumeur  dans  la 
compatible  avec  l’hémostase  Cet  évidement  était  nécessaire 
P’^isque  la  décompressive  sous-temporale  n’avait  pas  donné  de  résultats 
décisifs, 

^es  coupes  extemporanées,  faites  à  la  congélation,  en  montrant  la 
.*ture  du  gliome  auraient  appris,  au  cours  de  l’opération,  qu’il  était 
*Jble  de  vouloir  tenter  une  extirpation  complète. 

Ln  traitement  radiothérapique  aurait  eu  des  chances  d’apporter  alors 
J*''  Certain  soulagement  à  la  malade.  Cependant,  les  tubes  capillaires  de 
^  fumeur  nous  ont  paru  bien  fragiles. 
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GLIOMES  KYSTIQUES 

Nous  en  avons  observé  deux  cas  :  l’un  à  membrane  kystique  mince  très 
clivable,  et  à  tumeur  murale  ;  l’autre  à  tumeur  de  même  formule  histolo¬ 
gique  que  la  précédente,  à  cavité  kystique,  mais  que  nous  n’avons  osé 
traiter  comme  il  convient  à  cause  de  sa  situation,  et  parce  qu’on  ne 
s’enhardit  que  peu  à  peu. 

Obiervaliun  III.  (O’ig.  0,  G,  7  et  8.) 

M""  B...,  ;i5  aii.s.  La  malade  entre  à  l’hôpital  le  13  fôvrier  1926  pour  céphalées, 
vomisscmonU,  baisse  de  la  vision.  De  hounc  santé  habituelle.  Mariée.  Ni  enfantai 
fausse  couche. 

En  décembre  1927,  la  malade,  jusque  là  en  parfaite  santé,  ressent  dans  le  pied 
"auche  une  douleur  à  type  de  fourmillements  survenant  n’importe  quand,  la  gênant 
pour  travailler.  Cette  douleur  dure  quatre  à  cinq  jours,  et  disparaît  à  la  suite  de 
frictions  a  l’huile  camphrée.  Ifuil  jours  après  environ,  peut-  être  à  la  suite  d’une 
niauvaise  digestion,  elle  éprouve  des  nausées  En  môme  temps,  elle  est  prise  d’une 
céphalée  assez  \  i()lenle,  prédominant  dans  la  région  occipitale.  Cet  état  dure  cinq 
jours  pendant  lesquels  la  malade  ne  peut  s’alim-mter.  En  même  temps,  forte  consti¬ 
pation.  Un  médecin  consulté  diagnostique  un  embarras  gastrique,  et  lui  donne 
des  médicaments  «  qui  la  firent  vomir  ».  V'omissements  sans  effort  surtout  au 
début,  environ  sept  ou  huit  fois  par  jour. 

Cet  état  dura  environ  huit  jours,  et  vers  le  15  janvier  survint  un  mieux  de  48  heures; 
puis  les  vomissements  reprirent.  Depuis,  ils  n’ont  pas  cessé  ;  ils  surviennent  surtout 
dans  la  journée,  non  influencés  par  les  repas  ;  ils  sont  aqueux,  contenant  parfois  les 
débris  alimentaires,  abondants,  remplissant  presque  une  cuvette  d’un  coup. 

Dans  leur  intcr\-aIlo,  la  malade  à  de  l’appétit,  et  digère  bien. 

La  céphalée  a  persisté  depuis  son  apparition  ;  très  violente  au  début,  empêchant 
la  malade  do  vaquer  à  ses  occupations,  elle  s’est  légèrement  atténuée.  D’abord 
occipitale,  elle  prédomine  maintenant  au  front  ;  elle  survient  surtout  la  nuit,  mais 
jamais  elle  ne  cesse  complètement. 

Le.s-  Irauhle.'i  de  la  rue  ont  commencé  avec  les  vomissements  et  la  céphalée;  la  vue 
babsse  progressivement,  la  malade  a  la  sensation  d’un  brouillard  devant  les  yeux  qui 
l’ompêche  bientôt  de  coudre  et  de  lire.  Parfois  la  malade  voit  double  ;  cette  diplopie  ne 
dure  guère  plus  de  cinq  minutes. 

Depuis  huit  jours  environ,  la  malade  ressent  une  dou/enr  assez,  vive  à  l’avant-braS, 
et  au  bras  gauche,  sur  toute  sa  circonférence  (comparée  à  des  bêtes  qui  le  rongent 
continuellement),  mais  elle  n’empêche  pas  le  sommeil.  Une  fois,  la  malade  eut  1® 
main  (jaiichc  rni/oiirdic,  mais  cet  engourdi.ssement  disparut  après  des  frictions  (eH® 
le  dit).  Elle  eut  ses  règles  pour  la  dernière  fois  le  12  décembre  1927. 

Plusieurs  médecins  consultés  ne  concluant  pas,  elle,  entre  le  21  décembre  à  rhôpit»^ 
du  Porpétuel-Secours  à  Levallois  où  on  lui  fit  des  piqûres.  Au  bout  d’un  mois  et  demir 
n’ayant  aucune  amélioration,  elle  entre  à  la  Pitié. 

Examen  18  février  1928.  —  .-Xspect  général  satisfaisant.  Malade  présente,  répon¬ 
dant  normalement  aux  questions;  sachant  où  elle  est,  de|iuis  quand  elle  esté 
l’hôpital,  pourquoi  elle  y  est  ;  se  rappelant  ses  dernières  adresses,  la  date  de  sa  nais¬ 
sance.  Calculs  effectués  normalement. 

Parahisie  faciale  cenlrale  (/anche.  —  La  face  est  légèrement  déviée  à  droite,  1® 
sillon  nasogénion  est  moins  accusé  à  gauche  qu’à  droite  ;  la  commissure  est  lég^' 
rement  abaissée  a  gauche  ;  la  langue  semble  déviée  à  gauche.  Cet  aspect  s’accentue 
lors  des  grinmees. 

Les  monvemenis  oculaires  .sont  normaux  ;  le  champ  visuel  paraît  intact.  I'® 
déviation  de  la  lac.e  et  de  I  leil  gauche  est  apiiarue  depuis  le  début  des  troubles. 

Fond  d’ieil  stase  papillaire  bilatérale  considérable, avec  baisse  de  l’acuité  visuel!®- 

O.  D.  -  O.  C.  2/10.  Lecture  d’un  journal  impossible. 

Champ  visuel  paraît  normal  malgré  la  baisse  de  l’acuité. 
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Pupilles  réagissent  à  la  lumière. 

Motilité  externe  :  l’œil  gauche  regarde  légèrement  en  dedans.  Les  autres  mouve¬ 
ments  des  globes  sont  normaux. 

Les  niouvements  des  membres  sont  normaux.  I.,a  force  musculaire  est  conservée. 

Les  sensibilités  tactiles,  douloureuses,  thermo-algésiques  sont  conservées. 

Les  réflexes  sont  légèrement  plus  forts  à  droite  qu’à  gauche.  Le  réflexe  cutané  plan¬ 
taire  est  en  flexion  des  deux  côtés. 

L’audition,  le  goût,  l’odorat  sont  normaux. 

Pas  de  phénomène  cérébelleux.  La  malade  porte  facilement  le  doigt  au  bout  du 
;  le  talon  sur  le  genou  opposé. 

L’examen  des  autres  appareils  ne  montre  rien  d’anormal. 

Le  20  février  1 928  on  pratique  une  ventriculographie  :  la  ponction  ventriculaire  gauche 
retire  10  cc.  de  liquide  clair  ;  il  est  impossible  d’obtenir  plus  ;  puis  une  injection  d’air 
intra-ventricuiaire  de  l.ô  cm“  environ. 

Aussitôt  après,  la  malade  perd  connaissance,  et  présente  une  respiration  stertoreuse  ; 
tes  pupilles  sont  normales  ;  le  pouls  est  à  .55. 

Phénomène  de  JJabinsli  à  gauche. 

Ventriculographie  20  février  :  de  face,  la  corne  frontale  gauche,  et  la  partie  adja¬ 
cente  du  ventricule  sont  déviées  en  dehors  ;  la  corne  frontale  droite  est  portée  à  gauche 
cte  la  ligne  médiane  dont  le  profil  est  aplati  transversalement  et  de  haut  en  bas. 

Sur  les  prollls,  le  ventricule  gauche  est  visible  dans  toutes  ses  parties.  Le  ventricule 
'Iroit  est  petit,  et  le  tiers  antérieur  nettement  amputé. 

Les  phénomènes  d’hypertension,  la  paralysie  faciale  gauche,  les  douleurs  éprouvées 
®u  début  de  la  maladie  dans  les  membres  gauches,  les  renseignements  fournis 
Par  la  radiographie,  font  porter  le  diagnostic  de  tumeur  située  en  plein  lobe  frontal  droit . 

On  s’apprête  à  intervenir  les  jours  suivants,  mais  la  malade  succombe  à  des  acci¬ 
dents  résultant  de  la  ventriculographie. 

Les  phénomènes  s’étaient  passés  de  la  façon  suivante  ■ 

Syncope  dès  le  début  de  l’intervention,  avant  même  l’incision  de  la  peau.  Après  l’in- 
Jection  d’air,  perte  de  conscience  de  quelques  minutes.  Deux  heures  après,  à  14  heures, 

malade  a  repris  toute  sa  connaissance.  Cependant,  il  existe  un  certain  degré  d’hé- 
hiiparésie  gauche,  avec  contracture  et  signe  de  Babinski  gauche. 

A  16  heures,  la  torpeur  s’accentue,  pouls  lent. 

A  20  heures,  mort  en  quelques  minutes. 

Bxamen  anatomique.  — •  .A  sa  partie  postérieure  la  deuxième  circonvolution  tron- 
l-ale  est  brusquement  dilatée  sur  2  centimètres  de  longueur.  Là  elle  forme  une  tumeur 
plate  grossièrement  circulaire  se  continuant  en  arrière  avec  le  quart  postérieur  de  la 
circonvolution  à  peine  plus  distendue  que  la  m.oitié  antérieure.  Son  diamètre  est  gros¬ 
sièrement  de  2  centimètres;  une  coupe  passant  dans  cette  région  montre  une  tumeur 
adjacente  à  une  cavité  kystique. 

Le  volume  de  la  cavité  kystique  est  celui  d’une  très  grosse  prune,  son  grand  axe  est 
Sensiblement  transversal.  Elle  est  longue  de  5  centimètres  environ,  large  de  2,5.  Sa 
curface  interne  est  lisse  sauf  dans  la  région  externe  où  tait  saillie  la  tumeur. 

.  Cette  surface  est  constituée  par  une  membrane  qui  s’enlève  très  facilement  à  la 
Pi'îce,  sauf  dans  la  partie  externe  oû  elle  continue  avec  la  tumeur. 

La  tumeur  visible  à  la  face  externe  des  circonvolutions  représente  la  tumeur  murale 
(Cush  ing,  Bailey)  de  ce  kyste.  A  sa  surface  interne  kystique,  elle  est  comme  ombiliquée 
dans  son  centre  et  c’est  de  là  que  semble  partir,  plissée  comme  un  éventail,  la  mem¬ 
brane  du  kyste. 

La  tumeur  murale  continue  sans  démarcation  macroscopique  avec  les  régions  du 
Parvenu  voisi.i.  .Mais  celles-ci  ne  sont  pas  modiliées  très  loin. 

Microscopiipiemenl  il  s'agit  d’un  gliome  très  pauvre  en  cellules,  constitué  surtout 
Par  des  libres. 

liemarques.  —  L’évolution  de  la  maladie  entre  les  premiers  symp¬ 
tômes  et  la  constatation  de  la  stase  papillaire  a  été  très  rapide.  Ce 
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carnclère  apparlicnl  fréqucmmenl  au  gliome  kystique.  La  symptomato¬ 
logie  mise  à  part,  les  troubles  oculaires  et  les  signes  d'hypertension 
Otaient  Irustes.  Elle  consistait  avant  tout  en  une  paralysie  faciale  centrale 
clle-mème  plus  visible.  La  malade  nous  fût  conduite  avec  le  diagnostic 
de  tumeur  du  cerveau  sans  signe  de  localisation.  Les  sensations  dou¬ 
loureuses  éprouvées  au  membre  inférieur,  puis  au  membre  supérieur 
droit,  auraient  pu  peut-être  éveiller  davantage  l'idée  d’une  compression 
des  centres  correspondants. 

La  ventriculographie  rapprochée  de  la  paralysie  faciale  gauche  cen¬ 
trale  a  été  décisive  :  le  ventricule  droit  aplati  était  dévié  à  gauche  delà 
ligne  médiane. 

La  malade  est  morte  consécutivement  à  la  ventriculographie  C'est  le 
seul  accident  que  nous  ayons  eu  à  déplorer.  Il  ne  se  fût  sans  doute  pas 
pro  (lit  si  on  avait  retiré  1  air  après  la  radiographie  quand  on  vit  que 
la  malade  n  allait  pas  bien,  ou  si,  comme  nous  y  sommes  prêts  mainte¬ 
nant,  on  avait  pratiqué  une  décompression  rapide  l’après-midi. 

Cet  accident  est  d’autant  plus  regrettable  qu’il  s’agissait  d’un  cas  de 
tumeur  cérébrale  curable.  Les  travaux  des  neuro  chirurgiens  américains 
ont  appris  que  la  membrane  kystique  est  assez  facile  à  enlever  après 
fixation  (l’autopsie  nous  l’a  montré)  et  que  le  kyste  ne  se  reproduit  pas  si 
on  excise  complètement  la  tumeur  murale.  Celle-ci  eut  pu  être  enlevée 
très  facilement  et  avec  peu  de  dégâts,  car  elle  était  superficielle. 

L  exemple  qui  suit  (que  nous  avons  malheureusement  observé  avant 
ncitre  séjour  chez  le  Cushing)  montre  ce  qu’on  peut  obtenir  si  ces 
gliomes  étaient  traités  comme  ils  doivent  l’être  cjuand  on  sait  d’avance 
ce  qu’on  doit  faire. 
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oiilaiit,  do  boiirio  sauté  lialutucllo. 
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produisait  encore  si  elle  se  baissait  pour  ramasser  des 
une  céphalée  qui  alla  on  augmentant  tandis  que  des 
.  ...  ,  ■i"'"’ Pl"‘<  «ecenlués,  résonnaient  dans  ses  oreilles. 

tMi  .ludlet  libiil,  on  lui  lit  une  ponction  lombdre  ;  elle  fut  négative. 

1  ‘  "'’i/'V,  eornmo  une  névropathe,  et  placée  dans  une  maison 

do  santé.  Unocl.ute,  avec  dérobement  soudain  dos  jambes, 
pondant  la  céphalée  persiste  et  la  malade  s’e 
ifuiètent  le  moilecin,  et  on  demande  un  exu: 

Pratiqué  par  le  !)■■  I.agrange,  il  est  négatif, 
la  malade  comme  une  hyslériffue. 

Malgré  la  psychothérapie,  la  c.éplialée  persi 
Nouvel  examen  en  août  I1IM(1  pi 
le  l’acuité  \  ismqie. 
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sic  ;  la  malade  se  plaint  de  plus  en  plus. 
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I-e  25  décomhi-e  1920  je  vois  M""!  G...  i)Our  le  première  fois.  Elle  est  couclièe,  so 
plaint  (l’ime  façon  continue  de  la  tète,  le  moindre  effort,  le  moindre  mouvement  exa  ¬ 
gèrent  la  céphalée,  et  provo(fuenl  dos  vomissements;  elle  ne  peut  se  mettre  debout. 

A  l’examen.  —  La  tète  est  partout  aussi  douloureuse,  la  stase  papillaire  est  très  pro¬ 
noncée,  plus  à  ffauclie  (pi’à  droite.  Papilles  en  voie  d’atrophie.  L’acuité  visuelle  est 
5/10  à  droite,  2/10  à  franche. 

Il  n’est  guère  possible  d’apprécier  l’étal  du  système  nerveux  (pie  jiour  les  fonc¬ 
tions  qui  ne  nécessitent  aucune  réponse,  ou  seulement  une  réponse  grossière.  Il  n’existe 
pas  de  paralysie  évidente  des  membres.  I,es  deux  sillons  nasogéniens  le  sont  pas  symé¬ 
triques,  mais  la  malade  n’exécute  aucun  des  aeles  qu’on  lid  demande  de  faire  pour  se 
rendre  compte  s’il  existe  vraiment  une  parésie  faciale. 

Tous  les  réflexes  tendineux  sont  normaux,  les  réflexes  cutanés  plantaires  abdomi¬ 
naux  sont  normaux. 

Hyperesthésie  considérable.  Toutes  les  excitai  io 
tendent  à  mettre  les  membres  inférieurs  en  flexion. 

La  torpeur,  les  [daintes  do  la  malade  ne  permettent  ni  une  exploration  soignée 
du  champ  visuel,  ni  une  analyse  des  fonctions  psychiques.  On  apprend  alors 
qu’elle  se  plaint  toute  la  journée,  que  tout  ce  qu’on  tait  pour  elle  est  mal. 

Conrlmian.  —  Tumeur  du  cerveau  (pi’il  nous  est  impossible  de  localiser  vu  l’état 
d’hypertension  excessive  dans  lequel  se  trouve  la  malade. 

Bien  qu’il  n’y  ait  pas  do  raison  vraiment  déicisive,  on  (h'îcide  de  faire  une  exploration 
de  la  fosse  cérébrale  postérieure  :  les  premiers  symptômes  ont  été  :  vertiges,  bour¬ 
donnements  d’oreille,  et  surtout  le  crâne  est  déjà  ouvert  de  ce  côté. 

2'  Opération  par  le  pr  de  Martel  le  12  janvier  1927. 

Ouverture  large  de  la  fosse  postérieure.  Exploration  des  faces  supérieure  et  posté¬ 
rieure  du  cervelet,  des  angles  ponto-cérébelleux,  du  jilancher  du  1V=  ventricule.  La 
trépanation  ne  donne  pas  d’amélioration  notable  (nous  nous  félicitons  maintenant 
qu’elle  n’ait  pas  provoqué,  d’aggravation  ou  une  issue  fatale). 

La  tumeur  restait  à  localiser.  Cependant  l’exploration  nous  avait  appris  qu’il  n’exis¬ 
tait  pas  de  tumeur  de  la  fosse  postérieure  ;  par  les  examens  antérieurs,  nous  savions 
qu’il  n’existait  pas  de  troubles  par  altérations  de  la  voie  pyramidale,  ou  des  voies 
Optiques  centrales.  I.’idée  d’une  localisation  frontale  se  présentait  donc  naturellement 
é  l’esprit,  mais  il  fallait  en  montrer  la  réalité  ;  il  n’était  guère  possible  de  trouver  dans 
l’interrogatoire  de  la  malade  des  arguments  dans  ce  sens  ;  elle  était  très  obnubilée  cl 
he  nous  répondait  guère. 

Mais  l’entourage  de  la  malade  :  mari,  sieur,  intirmière  nous  fournirent  des  rensei¬ 
gnements  (qui  pour  nous  furent  (l(■cisifs.  Ils  ont  été  obtenus  sans  interrogatoire  en 
Prian  lies  personnes  précitées  de  faire  simplement  le  récit  des  journées  de  la  malade. 

La  famille  racontait  qu’un  an  avant  le  début  de  l’affection,  le  caractère  de  M”»»  G... 
gvait  changé  ;  elle,  très  douce  autrefois,  avait  très  souvent  des  accès  de  mauvaise 
humeur  et  de  colère. 

La  garde  nous  dit:  M”'»  G...  était  très  désagréable,  no  voulait  recevoir  aucun  soin, 
Pe  trouvait  rien  de  bien.  Elle  avait  horreur  de  sentir  les  personnes  pi-é.sentes.  Elle  re¬ 
poussait  tout  le  monde,  particulièrement  son  mari.  Elle  n’avait  confianco  en  personne 
qu’en  sa  sieur  ([u’elle  voyait  très  peu  avant  sa  maladie,  et  pour  qui  elle  n’avait  pas 
Une  très  grande  affection. 

Les  jours  qui  suivent  la  première  opération,  elle  est  très  prostrije,  mais  au  bout  de 
quatre  jours,  elle  a  par  instants  dos  accès  décoléré  terribles.  Le  IG  janvier,  dans  la 
Puit,  elle  est  comme  une  furie,  crie  à  tue-tête,  appelle  l’infirmière  «  méchante,  salle 
hête  ».  Chaque  jour  elle  est  plus  hargneuse.  Elle  traite  l’entourage  de  «  tête  de  pipe  », 
'I®  «  tète  de  lard  »,  «  tête  de  cochon  »,  répétant  les  mômes  mots  dix  fois,  et  plus.  Ce- 
Pondant  dans  certaines  crises  de  colère,  elle  ne  trouve  plus  les  injures  qu’elle  veut  pro- 
lèrer  et  elle  s’exaspère  davantage. 

Barticuliôremont  la  nuit,  quand  elle  demande  ou  à  boire,  ouïe  bassin,  il  faut  devi- 
Per  ce  qu’elle  veut.  Une  fois  c’est  de  la  «  tisane  vide  »  et  on  no  put  jamais  savoir  ce 
qu’elle  demandait.  Une  autre  fois  c’était  un  «  épicier»  ;  épicier  c’était  du  café  au  lait. 
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Oiiaiulou  arrivait  à  saisir,  elle  (Hait  contente  ;  elle  disait  alu 
OUI.  Sinon  elle  .se  fâchait,  essayait  d’injurier,  mais  les  mots  vc.iuuiu  nas 

Ces  renseignements  fournis  par  la  seule  relation  de  la  vie  de  la  malade  étaient  des 
arguments  très  importants  pour  le  diagnostic  de  tumeur  frontale. 

Un  jour  que  M-e  g...  se  décida  à  parler  devant  nous,  une  paré, sie  faciale  droite  cer¬ 
taine  fut  remarquée.  Ce  phénomène,  joint  aux  troubles  du  caractère  à  ceux  du  lan¬ 
gage  rapproché  de  la  notion  que  la  malade  se  plaignait  plus  souvent  de  la  région 
r(intale  gauche  que  de  tout  autre  point  du  cr.âne,  du  fait  que  les  troubles  de  la  vue 
(atrophie  papillaire,  diminution  de  l’acuité  visuelle)  étaient  plus  prononcés  à  gauche 
qu  i,  droite  nous  permirent  d’allirmer  l’existence  d’une  tumeur  frontale  gauche. 
Entre  la  2»  et  la  intervention,  il  s’iicoula  un  mois.  Il  nous  avait  fallu  deux  semaines 


3e  Opération  le  12  février  I-.)27.  -  Position  couchée.  .Miesthésie  à  l’éther.  Grand 
lambeau  frouto-orbitaire.  Ouverture  de  la  dure-mère  recouvrant  les  circonvolutions 
externes.  Elles  .sont  «dénia teuse.s,  distendues,  aplatie.s,  jaunes  ;  mais  la  palpation 
ne  montre  pas  de  différence  île  densité  entre  l’une  ou  l’autre. 

On  explore  alors  la  face  interne  par  en  haut  et  pour  cela  les  petites  veinules  qui  se 
jettent  dans  le  sinus  longitudinal  sont  liées  et  coupées  une  à  une  Ee  lobe  est  incliné 
en  dehors,  et  toute  la  face  interne  est  explorée  comme  la  face  externe.  Aucune  tumeur 
n’y  est  évidente. 

On  explore  alors  la  face  inférieure.  Ee  lobe  ijui  n’est  plus  attaché  en  dedans  est  très 
facilement  soulevé  par  des  écarteurs.  On  découvre  le  toit  de  l’orbite  tapissé  par  la  dure- 
mère  pr,(s,,ue  jusipi’à  son  bord  postérieur.  Au  doigt  on  sent  à  la  face  inférieure  du 
lobe  frontal,  en  arriéré,  dans  une  région  qui  doit  correspondre  au  tubercule  olfactif 
une  grosseur  dure  qui  paraît  du  volume  d’une  petite  noix.  A  cause  de  sa  profondeur, 
on  ,1  ose  pas  l’enlever.  Cependant  on  se  résout  à  prélever  une  partie  rmur  l’examen 
histologique.  En  attirant  cette  partie  taillée  dans  le  cerveau  il  s’écoule  t 
quantité  d’un  liquide  jaune.  Orme  saisit  d’ailleurs  pas  la  signification  de  , 
passe  et  on  referme,  se  promettant  de  traiter  cette  tumeu,r 
ne  peut  l’enlever.  Hernise  en  place  du  volet  cutanéo-os 
la  pluie  sans  incident. 
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. . .  . . -  des  signes  de  perturba- 

]  '  .!**  ".  '*  m  es  jours  de  cette  semaine  où  elle  avait  été  jilus  calme,  elle  dit,  levant 

es  nas  en  au-  :  «  .Je  ne  veux  jias  faire  pipi,  je  ne  ferai  pas  pijii  »  ;  on  lui  demande 
pourquoi.  Elle  répond  (|ue  les  Américains  se  marient  et  lui  défendent  d’uriner.  Toute 
la  journée,  on  lui  passe  le  bassin,  toute  la  journée  elle  répète  la  même  chose  et,  finale¬ 
ment,  urine  au  lit.  Elle  ré,, été  ensuite  ;  quelle  prétention  d’uriner  I 

Cependant  à  la  lin  de  la  semaine,  elle  est  mieux,  plus  calme,  dit  moins  de  vilains 
mots,  m.'iis  reste  Jiargricuse. 

E’ocuhste  (Ijr  Eagrange)  regarde  le  fond  d’.eil  le  2.â  féviier,  El  jours  a|,rès  l’opéra¬ 
tion,  il  est  étonne  du  nouveai  asjiect  ;  la  pajiille  est  atro|)hi((ue,  surtout  à  gauche, 
mais  la  stase  a  |,res((ue  entièrement  dis|)aru  ;  cependant  les  progrès  psychiques  s’ac- 
cen  u(,ïi ,,  a  rï,.i  a(  (,  est  calice,  ne  dit  plus  de  f^rossièretés;  elJe  se  laisse  soigner  de  bonne 
grûcc  et  accepte  do  l’aire  ce  qu’on  lui  demande. 

Suivant  l’idée  ([iii  nous  était  venue  le  jour  de  l’oiiératiori,  le  H  mars,  le  Jjr  de  Nabias 
pose  uiicasiiue  radifère  sur  la  région  orbito-froiitale,  il  restera  en  place  jusqu’au  27  mars. 

leur  ,[uc  lui  apporte  ce  cas([ue,  le  mieux  s’accentue  chaque 
leii  à  lieu  ses  e.sprits  ;  elle  .se  plaint  do  son  crâne,  mais  d’une 
,r  ;  elle  s’intéresse  à  sa  vue,  ;  elle  dit  (iii’elle  n’y’voit  pas  du 
t  les  objets  lu 


Malgré  la  gèni 


e  de  l’u'il  r 


r  la  cheminée 


tout  de  l’reil  gauche  ;  elle 

certaine  distance.  Peu  à  peu,  elle  reconnaît  de  cet  n 
à  queli|ues  mètres  d’elle. 

’  ‘  ■'  ille  est  assez  bien  pour  (ju’on  la  lève,  ,,our  la  première  fois. 

I  la  lin  de  juillet  l'J27,  moment  où  elle  quittera  Paris,  elle  fait  des  pro- 
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Les  troubles  du  caractère,  les  troubles  du  langage  n’existent  plus.  Chaque  jour, 
®lle  prend  davantage  conscience  d’elle-mème  ;  elle  tient  conversation  avec  les  per¬ 
sonnes  présentes  ;  les  souvenirs  de  sa  vie  lui  reviennent  par  bloc  ;  elle  reprend  ses 
anciens  goûts. 

Ses  règles,  depuis  longtemps  supprimées,  reviennent.  Pendant  longtemps,  elle  n’ose 
se  tenir  debout,  ni  marcher.  Ce  n’est  pas  qu’elle  soit  paralysée  ;  tous  les  mouvements 
élémentaires  sont  bons  ;  les  réflexes  tendineux  et  cutanés  sont  normaux  :  mais  elle 
Souffre  des  jambes  quand  elle  est  debout  ;  elle  a  peur,  parce  qu’elle  n’y  voit  pas.  Pour¬ 
tant,  tout  le  mois  de  juillet,  elle  fait  une  courte  proirienade  dans  le  jardin  au  bras  de 
sa  garde. 

Examen  des  t/eux  en  juillel  (Dr  Lagrange)  : 

O.  G.  Atrophie  papillaire  à  peu  près  sans  œdème  péripapillaire. 

O.  D.  Atrophie  papillaire  moins  prononcée  ;  il  faut  savoir  qu’il  a  existé  de  l’œdème. 

Acuité  visuelle  :  O.  G.  :  Nulle. 

O.  D.  :  La  malade  ne  voit  que  dans  un  cône  très  étroit,  situé  sensiblement  au  milieu 
'tu  champ  visuel.  Elle  doit  projeter  en  quelque  sorte  ce  cône  étroit  sur  l’objet  à  voir. 
Elle  peut  se  guider  pour  marcher,  mais  non  lire. 

Départ  à  la  campagne  le  27  juillet  1927. 

Revue  en  janvier  I9’26  :  M">«  G...  mène  une  vie  presque  normale 

Elle  s’ennuie  parce  que  n’y  voyant  presque  pas,  elle  ne  peut  beaucoup  s’occuper.  Son 
*uractère  est  normal,  ses  façons  de  parler,  d’agir,  sont  les  mômes  qu’autrefois  ;  elle 
tient  conversation  comme  autrefois.  Elle  circule  seule  dans  sa  maisoii,  va  au  jardin  et 
s’occupe.  Elle  entend  de  la  musique,  se  souvient  d’anciens  morceaux  qu’elle  peut  repro- 
'tuire  au  piano,  mais  elle  ne  peut  reproduire  les  nouveaux  qu’elle  écoute. 

Examen  anatomique  :  L’examen  anatomique  a  montré  que  nous  avions  extirpé  un 
tfagment  de  gliome  excessivement  pauvre  en  cellules  que  les  colorations  novrogliques 
'’ht  montré  presque  exclusivement  lîbrillaiies. 

fiemarques  :  Celte  malade  a  été  d'abord  considérée  de  longs  mois  comme 
ttne  hystérique,  sans  doute  à  cause  de  la  façon  exagérée  dont  elle  présen- 
*3it  ses  maux.  Elle  a  été  placée  comme  telle  dans  une  maison  de  santé 
pour  névropathes.  Il  a  fallu  l’apparition  de  la  stase  papillaire  pour  redres- 
ser  le  diagnostic.  On  a  alors  pensé  à  une  tumeur  de  la  fosse  postérieure  à 
oause  des  vertiges,  des  bourdonnements  d’oreille,  et  on  a  pratiqué  une 
trépanation  peu  étendue  de  l’écaille  de  l’occipital 

Le  diagnostic  de  tumeur  frontale  a  été  établi  d’une  part  sur  1  absence 
'le  tumeur  de  la  fosse  postérieure,  sur  l’absence  de  phénomènes  dénotant 
"Oe  altération  de  la  voie  motrice  ou  des  voies  optiques  centrales  ;  d’autre 
,P®rt,  sur  l’existence  d’une  parésie  faciale  centrale,  sur  des  troubles  apha- 
**f|Ues,  sur  des  troubles  mentaux.  Ceux-ci  ont  été  révélés  par  le  seul  récit 
la  vie  de  la  malade  fait  par  l’entourage.  La  céphalée  frontale  plus 
•rtarquée  à  gauche  ;  les  lésions  papillaires  et  les  troubles  de  l’acuité 
Visuelle  plus  prononcés  à  gauche  venaient  s’ajouter  aux  arguments  précé¬ 
dents. 

L’exploration  de  toutes  les  faces  du  lobe  frontal  a  été  pratiquée,  et  nous 
^Vons  fini  par  trouver  la  tumeur  sur  la  face  orbitaire.  La  longueur  de  l’o¬ 
pération,  les  difficultés  de  l'ablation  nous  ont  fait  reculer  devant  cette  ten¬ 
tative,  et  nous  n’avons  dû  qu’à  la  biopsie  pratiquée  de  nous  apercevoir 
‘1*1  il  s’agissait  d’un  kyste  gliomateux  Mais  je  n’ai  pas  fait  traiter  ce  kyste 
^oinmc  je  le  ferai  traiter  maintenant. 

Je  pense  qu’on  doit  le  bon  état  actuel,  à  ce  fait  que  la  tumeur  était  un 
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kyste  dont  le  liquide  a  fini  de  s’écouler  après  l’opération  ;  mais  est-il  cer¬ 
tain  que  le  radium  n’y  est  pour  rien  ? 

On  admet  en  général  aux  Etats-Unis  que  le  radium  est  plutôt  moins 
efficace  que  les  rayons  X  et  que  même  les  rayons  X  sont  sans  action  sur 
les  tumeurs  murales,  les  kystes  gliomateux  à  membrane  limitante  précise, 
qui  sont  comme  dans  notre  cas  très  pauvres  en  cellules,  et  presque  uni¬ 
quement  fibrillaires. 

J’ai  eu  l’occasion  d’observer  un  gliome  du  cervelet  qui  se  présenta  à 
Hrissaud  et  à  Hroca  en  1897  sous  la  Forme  d’un  kyste  superficiel  qui  fut 
seulement  alors  vidé  par  Broca.  Le  malade  se  rétablit  complètement  et 
put  vaciuer  à  ses  occupations  de  notaire  ;  il  put  se  marier;  il  eut  des 
enfants.  Le  gliome  ne  récidiva  que  29  ans  plus  tard.  Cette  fois  le  malade 
en  mourut,  et  je  pus  avoir  la  pièce.  Il  existait,  au  point  même  où  Broca 
avait  opéré,  un  gliome  à  paroi  épaisse  kystique  au  milieu. 

De  ces  deux  faits,  il  est  légitime  de  conclure  que,  dans  certains  cas,  lu 
seule  évacuation  du  liquide  d’un  kyste  gliomateux  bien  repéré  suffit  à 
assurer  une  longue  survie  au  malade. 

Le  P'  Cushing,  et  avec  lui  le  plus  grand  nombre  des  chirurgiens  amé¬ 
ricains,  pensent  que  les  kystes  gliomateux  à  membrane  mince,  facilemetti 
décollable,  a  tumeur  murale  peu  étendue,  peuvent  guérir  complètemeB't 
par  extirpation  totale  de  la  tumeur  murale  ;  ce  qui  est  en  général  possible- 

GLIOMES  A  ASTROCYTES 

Certains  gliomes  à  astrocytes  protoplasmiques  ou  fibrillaires  à  cause 
de  leur  lente  évolution,  à  cause  de  leur  peu  de  tendance  à  la  diffusion  ou 
à  l’envahissement,  méritent  encore  d’être  considérés  comme  des 
tumeurs  relativement  bénignes,  et  traités  avec  l’espoir  d’une  survie  rela¬ 
tivement  longue. 

OburmilUm  V. 

M.  I)...,  •^4  niis,  M  |>:,,.is,  viiail,  coiisiillep  nn  avi-il  pour  des  cri.sos  épileptiques. 
Nous  le.?  roiisidiTims  loiijrtcriips  coinine  e.s.sentielles  :  elles  ont  débuté  à  l’àge  de 
12  lins  et  .leiui  ;  elles  ne  s’iieennipaffiienl  d’uneunc  modifieation  des  réflexes  tendi¬ 
neux  eteulanés  ;  b;  fond  iPdal  est  nornial. 

(reperdant,  en  mai  et  juin,  les  cri.ses  se  rajiproclient,  et  je  fais  entrer  D...  dans  mo» 
serviee. 

Eiilrw  la  -iO  juin  1H27  ;  il  se  plaint  léi'ércinent  de  ta  tûte,  mais  ne  vomit  pas  RôfleX®* 
tendineux  et  eutanés  normaux. 

Dans  le  serv  iee,  il  a  eu  plusieurs  erises,  ces  crises  connneueent  brus(|ucment,  ü 
muni  la  lanoue,  iiriiK!  sous  lui. 

Un  jour  nous  avons  la  rbam-o  .le  l’ol, server  ,leux  heures  environ  après  une  crise.  NouS 
remar.juons  .pie  tandis  qu’il  ne  présente  aucune  modification  des  réflexes  tendineux 
et  cutanés,  que  lu  conscienee  est  revenue,  .|u’il  comprend  ce  qu’on  lui  dit,  il  est  inc»' 
paille  de  parler ,^.m  plus  exaeUmienl,  il  trouve  queh|ucs  mots  après  de  ifrands  efforts; 

I.e  lendemain,  ayant  réfl.'iclii,  je  réexamine  D...  D'.-dtord  je  rinlerioj'c  sur  la  crise 
du  jour  prér.Hlent,  et  sur  les  autres  crises  récentes.  11  me  dit  que  les  choses  sont 
toujours  ainsi.  Il  est  depuis  lonotem|(s  debout,  il  se  rend  compte  depuis  longtemps  do 
ce  ((ui  se  passe  autour  de  lui,  alors  .ju’il  ne  peut  pas  encore  parler. 
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•le  lui  demande  si  ses  crises  se  sont  toujours  déroulées  de  cette  façon,  il  m’apprend 
qu  autrefois  les  crises  étaient  moins  violentes,  qu’il  ne  perdait  pas  immédiatement 
eonnaissance  et  qu’elles  commençaient  par  un  tremblement  <lu  bras  droit. 

■l’examine  alors  avec  attention  la  face,  et  je  peux  mettre  en  évidence,  au  moment 
<  e  l’effort,  une  parésie  faciale  droite  qui  avait  passé  inaperçue  lors  des  premiers 
examens. 

Les  réflexes  tendineux,  cutanés,  plantaires,  crémastériens,  abdominaux,  droits  et  gau- 
enes,  recherehés  de  nouveau  ce  jour,  sont  normaux. 

23  juin  1927  ;  L’exam.en  des  yeux  donne  à  ce  moment  les  résultats  suivants  : 

Champ  visuel,  motilité  externe,  pupilles  :  normaux. 

Acuité  visuelle  VOU  —  3  =  .5  /7,50  ;  VOG  —  0.75  =  5  /5. 

Fond  d'œil  :  O.  G.  Papille  un  peu  rosée  dans  son  segment  nasal,  et  à  bords  peu  nets 
oe  ce  côté.  En  outre,  cette  papille  est  très  légèrement  surélevée  ainsi  que  l’indique  un 
'%er  coude  des  vaisseaux. 

O.  D.  La  papille  n’est  pas  surélevée,  mais  les  bords  ne  sont  pas  nets. 

Pas  de  troubles  mentaux  appréciables. 

Le  diagnostic  de  tumeur  frontale  gauche,  siégeant  au  niveau  de  la  partie  postérieure 
'Jes  deuxième  et  troisième  circonvolutions  frontales  est  porté. 

L’absence  de  troubles  visuels  prononcés  fait  différer  quelque  temps  l’intervention, 
J^ais  la  céphalée  augmente,  et  surtout  les  crises  épileptiques  deviennent  subintrantes. 
se  décide  à  intervenir. 

Intervention  le  1 1  juillet  1927  par  le  D'  de  Martel.  .\nesthésie  locale,  position  assise, 
Lgature  temporaire  de  l’artère  temporale.  Volet  temporo-frontal  inférieur  prérolan- 
«•que  ;  ouverture  de  la  dure-mère  dans  toute  la  partie  découverte  du  lobe,  les  circon¬ 
volutions  sont  élargies,  jaune-ivoire,  œdémateuses,  mais  vers  la  partie  moyenne  de 
.  'a  2«  frontale  et  la  région  adjacente  de  la  3'  frontale,  il  existe  une  véritable  distension 
de  h  circonvolution  ;  à  ce  niveau  le  cerveau  est  plus  dur  :  la  tumeur  est  creusée  ;  on 
extirpe  peu  à  peu,  en  arrêtant  l’hémorragie  après  l’ablation  de  chaque  copeau  de 
Umeur,  le  volume  d’une  noix  de  la  tumeur.  Hémostase  soigneuse  de  la  cavité  ;comme 
*a  tumeur  n’a  pas  été  extirpée  eomplètement,  on  enlève  le  volet  crânien. 

Suites  opératoires  très  simples  les  trois  premiers  jours.  Aucune  hébétitude  ;  pas 
d’aphasie,  pas  de  paralysie.  Le  troisième  jour  au  soir,  on  enlève  la  ligature  temporaire 
da  l’artère  temporale.  Le  4®  jour  au  matin,  oa  trouve  le  jeune  homme  mort  dans  son 

A  l’autopsie,  hémorragie  ayant  comme  point  de  départ  le  lambeau  cutanéo-muscu- 
aire,  et  due  à  la  suppression  de  la  ligature  temporale.  Formation  d’une  volumineuse 
Poche  sanguine  qui  a  comprimé  le  cerveau. 

Dxamen  analomifitie  du  cerveau  :  Aucune  hémorragie  de  la  cavité  creusée  dans  le 
gliome. 

Le  gliome  s’étend  sous  les  circonvolutions  indiquées,  et  son  volume  est  celui  d’une 
grosse  noix,  il  infiltre  particulièrement  la  partie  moyenne  de  F2,  et  la  partie 
dloyenne  et  postérieure  de  F3,  jusqu’à  la  branche  verticale  de  la  scissure  de  Svl- 
Vius. 

A  l’examen,  gliomes  à  petites  cellules. 


Remarques  :Chez  D  ..,Ie  premier  symptôme  n  été  une  crise  épileptique 
suivie  d’autres  crises  de  plus  en  plus  nombreuses.  Le  diagnostic  a  été 
Porté  sur  l’existence  de  troubles  de  parole  persistants,  après  la  crise,  quand 
conscience  avait  reparu  ;  sur  la  notion  que  certaines  crises  avaient 
débuté  autrefois  par  le  membre  supérieur  droit  ;  sur  la  parésie  faciale 
,^1’oite. 

Ce  gliome  était  bénin  ;  comme  le  montre  son  évolution,  (il  avait  duré 
plus  de  douze  ans  avant  d’être  insupportable),  et  comme  le  montre  sa  for- 
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mule  histologique  :  gliome  à  petites  cellules.  Ces  cellules  sont  des  astro- 
cytomes  très  petits,  très  pauvres  en  protoplasme. 

^  Il  est  vraisemblable  que  si  l'hémorragie  fortuite  de  la  temporale  ne 

I  avait  pas  fait  succomber,  étant  donné  son  bon  état  les  trois  premiers 
jours,  il  eut  pu  vivre  d  une  façon  confortable  encore  un  long  temps. 

Obsermlion  VI. 

P...,  26  ans,  vient  consulter  le  5  juillet  1927  pour  des  crises  d’obnubilation  s’accom¬ 
pagnant  de  céphalée.  Il  est  adressé  par  le  D'  Maurange. 

Dans  ses  antécédents,  on  trouve  un  violent  traumatisme  sus-orbitaire  droit  (acci¬ 
dent  de  voiture),  qui  le  plons^ea  dans  le  coma  pendant  trois  jours,  et  qui  laissa  une 
déformation  du  rebord  de  l’orbite  et  une  certaine  dilatation  pupillaire  de  ce  côté. 

11  aurait  été  très  nerveux  dès  son  enfance,  et  sujet  à  des  cauchemars.  A  1 7  ans,  scia¬ 
tique  assez  rebelle. 

Les  crises  pour  lesf(uelles  il  vient  consulter  remontent  à  l’année  1920,  il  avait  alors 
24  ans.  La  première  a  débuté  par  des  sueurs  froides  ;  puis  sensation  vertigineuse  (tout 
tournait,  dit-il),  puis  teinte  livide,  dit  sa  mère.  11  n’a  pas  perdu  connaissance  ;  la  crise 
finie,  il  a  été  longtemps  sans  pouvoir  parler. 

Jusque  vers  la  Pentecôte  1920,  ses  crises  étaient  rares,  une  toutes  les  six-huit  se¬ 
maines  et  elles  ne  furent  môme  pas  considérées  comme  comitiales. 

A  la  Pentecôte  1920,  accident  d’automobile,  à  la  suite  immédiate  duquel  survient 
une  nouvelle  crise.  Puis  les  crises  deviennent  plus  fréquentes,  sans  s’accompagnef 
jamais  de  chute.  Un  neurologiste  consulté  dès  les  premiers  mois  de  1927,  les  considère 
comme  des  manifestations  épileptiques  essentielles  et  prescrit  du  gardénal. 

Les  cinq  mois  qui  ont  précédé  mon  [ireraier  examen  les  crises  se  précipitent.  L® 
jeune  P...  en  a  parfois  quatorze  à  quinze  par  24  heures,  et  bien  qu’il  ne  tombe  pas,  ü 
reste  hébété  toute  la  journée.  11  va  et  vient  cependant  de  telle  façon  qu’il  peut  se  rendre 
à  une  période  militaire,  dont  d’ailleurs  il  ne  peut  profiter. 

11  vient  me  consulter  à  la  lin  de  cette  période. 

Depuis  un  mois  il  voit  double. 

Etat  au  début  de  juin  1927.  —  P...  est  un  jeune  homme  de  taille  moyenne,  de  bon 
aspect  général  ;  quand  la  cri, se  est  passée  déjà  depuis  une  heure,  il  peut  donner  des 
renseignements  précis  sur  son  état.  Il  est  gaucher. 

Cependant,  dès  l’abord,  avec  son  aspect  obnubilé  et  souffrant, son  œil  droit  dévié,» 
donne  bien  l’impressio.»  d’ôtre  atteint  d’une  fumeur  cérébrale.  De  fait,  il  souffre  de  1» 
tûte  depuis  i)lusieurs  semaines  déjà  ;  mais  cette  céphalée  n’a  pas  la  violence  ordinaire, 
c’est  plutôt  une  lourdeur  de  tôle.  Elle  n’est  pas  spécialement  localisée  à  une  région  du 
crâne  ni  spontanément,  ni  a  la  percussion.  11  a  parfois  des  nausées,  mais  ne  vomit  p8®‘ 
L’examen  du  fond  d’onl  pratiqué  immédiatement  montre  une  stase  papillaire  bil»' 
térale  très  prononcée. 

Pendant  que  nous  pratiquons  notre  examen,  une  crise  se  déclenche,  il  cesse  de  par¬ 
ler,  clevient  légèrement  violacé,  —  très  obnubilé;  à  ce  moment,  il  se  lève  de  sa  chaise, 
va  à  la  porte  pour  s’en  aller,  en  tourne  le  boutor'  (on  le  laisse  faire), puis  reprenant  cons¬ 
cience  sans  doute,  s’arrête,  et  revient  l’instant  d’après  s’asseoir  ;  un  moment  encore, 
et  lui-môme  fait  signe  par  geste  que  c’est  fini.  Mais  pendant  environ  un  quart  d’heur® 
encore,  il  ne  peut  parler.  Et  cependant,  il  est  facile  de  s’assurer  qu’il  comprend  ce  qu'oU 
lui  dit,  il  montre  les  objets  sur  la  table,  serre  la  main  ;  quand  il  recommence  à  parler, 
il  ne  retrouve  pas  tous  les  mots  d’une  phrase. 

Au  bout  d’un  moment,  il  peut  raconter  lui-môme  qu’au  début  de  sa  crise,  il  a  rêvé 
des  choses  qu’d  voyait  fréquemment  en  rêve  étant  enfant,  c’est  seulement  ensuite  qu’» 
a  perdu  conscience.  Il  ne  se  souvient  pas  s’ôtre  levé,  être  allé  à  la  porte. 

II  sait  qu’il  n’a  plus  parlé  pendant  assez  longtemps,  il  dit  d’ailleurs  que  toutes  les  cri¬ 
ses  sont  faites  de  la  môme  façon,  sa  mère  ajoute  que  parfois,  il  existe  quelques  tressaille¬ 
ments  de  la  main  droite. 

L’examen  est  complété  ce  jour  et  les  jours  suivants. 
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P...  marche  bien  sans  tituber,  sans  vertige.  Cependant  il  donne  l’impression  d’avoir 
une  certaine  raideur  de  la  nuque.  Il  existe  une  paralysie  faciale  droite  de  type  central, 
non  visible  au  repos,  visible  dans  les  mouvements  du  bras.  Signe  du  peaucier  frustre. 
Pas  de  paralysie  ou  de  parésie  des  membres. 

Pas  de  modification  des  réflexes  tendineux. 

Les  réflexes  abdominaux  sont  normaux. 

Le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  flexion  des  deux  côtés. 

Le  malade  perçoit  bien  les  diverses  sensations,  sa  sensibilité  est  même  exaltée,  toutes 
les  excitations  un  peu  vives  so  it  très  douloureuses  ;  il  ne  peut  rien  supporter. 

Il  existe  des  troubles  de  l’odorat  ;  il  ne  sent  pas,  ou  très  peu,  les  odeurs  à  droite,  alors 
^u’il  les  sent  à  gauche. 

A  l’examen  des  yeux,  on  trouve  (D'  Ghaillous)  : 

Une  paralysie  de  la  VI»  paire  droite  avec  diplopie  ; 

Une  stase  papillaire  bilatérale,  avec  veines  tortueuses  et  distendues  ; 

Une  très  forte  diminution  de  l’acuité  visuelle,  surtout  à  gauche. 

Le  champ  visuel,  la  motilité  pupillaire  sont  normaux. 

En  dehors  de  ceux  que  nous  avons  relatés,  pas  de  troubles  intellectuels  évidents. 
Biagnoslic  :  Tumeur  frontale  droite  chez  un  gaucher.  A  cause  des  troubles  du  langage 
**  la  fm  des  crises,  nous  pensons  que  la  tumeur  n’est  pas  loin  de  la  III»  frontale  droite. 

Opénalion  :  Le  20  juin  1927,  par  le  D'  de  Martel.  Anesthésie  locale.  Taille  d’un  volet 
^ontal  prôrolandique  droit,  ouverture  de  la  dure-mère,  de  façon  à  découvrir  F3  et  F2. 
JEdème  des  circonvolutions  de  la  région.  Cependant  à  sa  partie  moyenne  F3  est  plus 
®fgement  distendu.  Cet  élargissement  brusque  porte  aussi  sur  la  partie  adjacente  de 
On  fait  le  diagnostic  de  gliome  massif  de  la  région.  Cependant  on  creuse  timidement 
«ans  la  partie  élargie  de  F3  une  cavité  qui,  à  la  fin,  est  du  volume  d’une  très  petite 
naix.  On  n’ose  pas  faire  plus.  Ablation  du  large  volet  frontal. 

Suites  opératoires  simples  :  Dans  les  jours  qui  suivent,  les  crises  diminuent  de  nom- 
fe  ;  il  en  existe  deux  à  trois  par  jour,  au  lieu  de  14  à  15.  Elles  ont  d’ailleurs  les  mêmes 
caractères  que  celles  relatées  plus  haut. 

Badiolhérapie  pénétrante  :  L’amélioration  se  fait  lentement,  en  juillet,  août,  septera- 
Çe.  octobre.  En  novembre,  j’aperçois  le  jeune  homme  sur  le  quai  d’une  gare,  il  marche 
^  une  allure  décidée, etdonne  l’impression  d’un  sujet  normal.  Peu  après  sa  mère  m’écrit: 
•  L’amélioration  constatée  s’accentue  chaque  jour  ;  la  vue  est  normale,  plus  de  maux  de 
-e  ni  d’afilux  de  sang  ;  il  marche  sans  fatigue  trois  à  quatre  kilomètres  chaque  jour, 
peine  un  léger  malaise  par  semaine,  et  sans  mouvement  nerveux  comme  avant  l’o- 
l'ératlon.  • 


Examen  histologique  ;  Celui-ci  a  montré,  dans  presque  tous  les  frag¬ 
ments  prélevés,  un  gliome  à  petites  cellules.  Sur  les  coupes  à  l’hématéine 
«sine  il  apparaît  comme  constitué  par  des  noyaux  serrés  les  uns  contre 
autres  comme  dans  les  microgliomes. 

Remarques  :  L’intervention  a  rendu  la  vie  possible  à  ce  jeune  homme 
présentait  des  crises  journalières  très  fréquentes  et  qui  allait  deve- 
“'r  aveugle 

_  est  vraisemblable  que,  chez  lui,  l’intervention  a  agi  par  décompres- 
(^lilntion  du  volet  crânien),  et  par  décompression  locale 
^  Jm^nient  du  gliome).  -  Je  regrette  actuellement  même  que  cette 
niervention  n’ait  pas  été  plus  poussée,  et  je  pense  que  maintenant  nous 
plus  audacieux,  mais  il  y  a  toujours  la  crainte  de  l’hémorragie. 
Quelle  a  été  l’action  de  la  radiothérapie  ?  Je  ne  saurais  le  dire.  Aux 
ats-Unis,  elle  passe  pour  peu  importante  dans  les  gliomes  ayant  cette 
•"iiiule  histologique. 

Quel  est  1  avenir  de  ce  jeune  homme  ?  11  n’est  certainement  pas  guéri. 
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mais  il  n  est  pas  impossible  cjii  il  lui  ait  été  donné  de  longues  années  de 
tranquillité  ;  les  gliomes  de  cette  formule  sont  à  évolution  très  lente. 

Si  des  manifestations  nouvelles  apparaissaient  dans  quelque  temps, 
nous  praticjuerions  une  nouvelle  opération,  et  nous  nous  efforcerions 
d’enlever  un  fragment  plus  important  de  la  tumeur. 

Certains  malades  du  P''  Cushingatteints  degliomesde  ce  genre  ont  vécu 
huit  ou  dix  ans  après  la  première  intervention,  d’une  vie  très  acceptable. 

Obsvr.'alion  VJIVig.  !l,  10,  11,  l'.). 

M"-"  r.3ans  vient  coiisultor  le  l”révrier  l'J28  pour  des  maux  <lo  tôle  et  des  trou¬ 
bles  de  la  V  lie.  Le  début  de  la  maladie  remonte  à  septembre  1920.  A  ce  moment  la  ma¬ 
lade  âgée  de  4.0  ans  et  jusipie-là  on  parfaite  santé,  éprouve  brusquement  un  jour  sur  la 
partie  gauebe  du  crâne  et  sur  la  joue,  gauche,  une  douleur  qu’elle  compare  à  la  sensa¬ 
tion  d  une  gillle.  Les  jours  suivants,  cette  douleur  se  re|)roduit,  encore  brusquement  ; 
«ille  ne  dure  que  ipielipies  secondes. 

Puis  les  crises  inennent  un  earaclè.re  nouveau  :  soudain,  la  malade  a  l’impression 
d’une  anesthésie  complète  des  doigts  de  la  main  gauche  (elle  frotte  le  pouce  contre 
les  autres  doigts  pour  les  sentir).  La  sensation  d’engourdissement  remonte  dans  tout 
le  membre,  supérieur,  gagne  l’épauie,  la  face,  et  alors  se  prmluit  une  contraction  toni¬ 
que  des  muscles  de  la  face,  ipii  attire  à  l’extérieur  la  commissure  gauche,  cela  pendant 
quelques  .secondes  seulement. 

Ces  crises  se  répètent  avec  une  périodicité  variable,  tantôt  espacées  de  trois  mois, 
tantôt  plusieurs  dans  la  même  journée. 

La  malade  raconte  encore  que  jiarfois  elle  perdait  jiendant  quelques  instants  la 
notion  du  goût,  et  ce  phénomène  s’acconqiagnait  d’hypersalivation.  Enlin,  elle  semble 
bien  avoir  présenté  en  même  temps  que  les  phénomôi'es  (irécédents,  de  vraies  crises 
d’amnésie  durant  un  quart  d’heure  et  portant  surtout  sur  les  faits  récents. 

Maigre  une  médication  anlispasmodiiiue,  ces  troubles  fiersistent  sans  se  modifié 
jusqu’en  1923.  A  ce  moment,  la  ménopause  semble  les  exagérer  (|uelque  temps,  pui® 
ils  deviennent  plus  espacés. 

A  partir  de  1924,  la  malade  commence  à  maigrir.  En  outre,  les  crises  du  membre 
supérieur  deviennent  pins  gênantes.  A  diverses  rejirises,  la  malade  laisse  tomber,  sans 
s’en  apercevoir,  des  objets  ternis  dans  la  main.  Mais  ces  crises  sont  très  espacées. 

A  partir  du  mois  d’août  1927,  de  nouveaux  |)hénomènes  apparaissent  ;  une  céphalé® 
violente  durant  (pielqucs  jours  seulement  ;  elle  est  continue,  à  maximum  matinal. 

En  .scfilrmhrc.  1927  :  la  malade  peut  re|)rendre  sa  vie  courante,  vaquer  à  ses  occup®' 
tions.  Toutefois,  elle  est,  suivant  son  expression  «  sans  courage  à  la  besorme  ».  Un  mienîf 
sensible  se  fait  sentir  à  la  suite  d'un  séjour  à  la  camfiagne. 

En  oclohre  1927  :  lors  d’un  voyage  à  Paris,  nn  vertige  brusijue  la  fait  tomber  sur  ub 
étalage.  Elle  ne  perd  p  is  connaissance,  dit-elle.  Elle  peut  rentrer  chez  elle  le  soif- 
Mais  .scs  proches  remarquent  ipie  son  regard  est  anormal,  sans  pouvoir  préciser  en  qu®'’ 

Les  jours  suivants,  la  céphalée  reparaît.  Elle  survient  par  périodes  de  deux  ou  troi® 
jours  s’accompagnant  de  nommemen/.s  en  fnné.i:  sans  effort,  toujours  plus  violents  I® 
matin.  La  malade,  ne  peut  plus  s’occuper  de  son  ménage.  Dès  ipie  la  céphalée  revient, 
elle  devient  somnolente  et  doit  .se  coucher  ;  ramaigrissenient  s’accentue. 

Au  début  de  novembre,  M""»  G...  l'st  mieux  pendant  une  (prin/.aine  de  jours  et  ell® 
peut  commencer  à  sortir  un  peu. 

Le.  2.9  iwiie.mhre.  :  la  céphalée  el  les  vomissements  reprennent,  obligeant  la  malade  à 
s’aliter.  Un  malin,  ses  parents  ipii  l’avaient  laissée  dorinaril  dans  son  lit,  la  retrouvent 
sans  connaissance  sur  le  tapis. 

Le  8  décembre  :  un  strabisme  g-auche  interne  apparaît  accoiniiagné  le  lendemain  d® 
diplopie.  La  malade  vient  consulter  le  pr  Terrien  ipii  examine  ses  yeux.  Il  trouve  un® 
stuife  papillaire  bilatérale  sans  diminution  de  l’acuité  visuelle.  Le  droit  externe  droit 
est  paruly.5é  :  champ  visuel  normai.  Il  [lense  à  une  tumeur  cérébrale  et  con.seille  un  trai¬ 
tement  antisyphililique.  Une  première  ponction  lombaire  est  pratiquée  le  1(>  déceffl' 


1  somaolPiilo.  Elle  fait  lo  18  ou  20  jaavio 
50-paroti(linnno,  une  nouvcllo  piiase  de  torpeur,  i 
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j'*’®  (albumine  0  prr.  GO-O.r)  lymphocytes  par  mm”,  W.  uéfratif).  On  commence  le  trai- 
®nient  :  bismuth  et  suppositoires  au  Ilg. 

19  décembre.  :  une  stomatite  intense  avec  température  et  réaction  parotidienne 
déclenche,  et  la  malade  demeure  ,1G  heures  dans  un  état  de  torpeur  extrême,  ne  sen- 
ant  pa.?  la  piqûre,  et  ne  répondant  pas  aux  questions.  Puis,  cette  prostration  cède,  mais, 
•a  malade  demeure  somnolente. 

Vers  le  25  décembre  un  matin,  on  tiouve  la  malade  complètement  paralysée  du  côté 
joit.  D’après  les  parents,  le  membre  supérieur  t/aiicbe  était,  durant  toute  cètle  périoile, 
enu  levé,  animé  de  mouvements,  par  contre  le  memiu’e  supérieur  et  le,  membre  infé- 
■■leur  droits  étaient  inertes. 

Le  29  déeembre  une.  nouvelle  ponction  lombaire  est  pratiquée  (pour  rechercher  le 
acille  de  Koch).  A  la  suite  de  celle-ci  la  paralysie  droite  disparaît  complètement.  I.a 
^  a  ade  se  réveille,  peut  se  lever  pendant  quelques  jours.  A  ce  moment,  les  crises  du 
•■as  et  de  la  face  qui  duraient  depuis  1920  et  avaient  disparu  pendant  la  phase  aiguë 
a®  décembre,  reparaissent. 

Le  K)  janvier,  la  malade  recommence  à  ê 

'  ’,”®®asion  d’une  infection  bucco-parotid..;...,, ,  lu.:  ue  i.orpuiir,  mais 

oins  intense  que  la  précédente  et  qui  ne  dure  que  douze  heures.  Dans  les  jours  suivants 
•e  perd  connaissa  ice  quelques  minutes  une  ou  deux  fois.  Puis  elle  se  met  à  présenter 
des  troubles  mentaux  consistant  surtout  en  désorientation  dans  l’espace.  Un  jour,  elle 
eeoit  être  ù  Cayeux,  et  s’étonne  qu’on  y  ait  transporté  ses  meubles.  Un  autre  jour|  elle 
croit  avoit  été  changée  de  chambre,  puis  raconte,  qu’elle  est  allée  à  un  mariage,  alors 
•ïb’elle  n’a  pas  bougé  de  .son  lit.  Le  2  février,  enGii,  elle  vient  à  1‘ari.s. 

A  I,  ExAMriN  :  le  3  février  1928,  la  malade  (qui  a  eu  une  perte  de  connaissance  le  malin 
orsqu’on  l’a  levée  pour  faire  son  lit)  apparaît  en  état  général  assez  bon.  Interrogée, 
ji®  est  euphorique,  complètement  inscon.scientc  de  son  état,  se  disant  «  très  bie.i  . 
^and  elle  gôte  sous  elle,  prétendant  s’être  occupée  jusqu'aux  derniers  temps  .le  son 
énage  alors  qu’elle  n’a  rien  pu  faire  depuis  août,  déclarant  qu’elle  n’éprouve  plus  la 
Céphalée  vive  de  l’été. 

II  existe  : 

Un  très  léger  degré  de  paralysie  faciale  gauche  seulement  visible  aux  mou\e- 
dients  de  mimique  accentués.  Au  repos,  toutefois,  la  fente  palpébrale  parait  un  peu 
•Çfande,  et  le  sillon  nasogénien  moins  marqué  qu’à  droite. 

Aux  membres,  les  réflexes  tendineux  et  cutanés  plantaires  sont  normaux.  Le  pin¬ 
cement  du  1  /3  inférieur  de  la  jambe  droite,  parfois  la  flexion  dorsale  du  pied  droit, 
Pcovoque  toujours  celle  du  pied  gaucho,  avec  de  ce  côté  une  extension  réflexe  des 
Ccteils  qui  persiste  quelques  minutes. 

3»  Debout  la  malade  se  tient  le  corps  un  peu  rejeté  en  arrière,  raide,  fait  quelques 
PC®  sans  aide,  puis  tombe  vers  la  droite. 

A  l’examen  des  yeux  ;  l’aralysie  delà  VI”  paire  droite  avec  strabisme  interne 
C'-  'liplopie. 

*^iplopieavec  strabisme  gauche  interne,  net.  Toutefois,  l’œil  gauche  peutêtre  ramené 
position  externe. 

Nyslagmus  dans  le  regard  latéral  vers  la  droite. 

L’acuité  visuelle  parait  normale. 

P-  O.  :  stase  de  la  papille  do  moyenne  intensité. 

Lhamp  visuel  normal. 

D’examen  dos  oreilles  montre  une  audition  normale  des  deux  côtés. 

.^^^Kcôles  verligesdont  se[)laint  la  malade,  le  Harani  estcomplet  et  normal  des  deux 
“'•CS,  plus  net  à  gauche. 

‘’^insi,  chez  cette  malade,  dont  h?  premier  symptôme  remonte  à  se|)t  ans,  mais  dont 
s  signes  d’hyperle.)sion  intracrânienne  ne  datent  que  de  six  mois,  il  n’existe  comme 
|8ne  de  locali.sation  (en  négligeant  l’héuniplégie  droite  passagère,  due  à  l’hypertei;- 
“’cn  puis.iu’elle  a  cédé  à  la  1*.  L.)  que  : 

Le  très  .léger  degré  de  paralysie  faciale  gaucho  cl  la  notion  du  début  des  accidents 
la  face  et  le  membre  supérieur  gauche,  les  troubles  psychiques  ;  indifférence  et 
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désorientation  dans  l’espace.  Cependant,  pour  plus  de  sécurité,  on  pratique  une  ven- 
Iriculojrraphie. 

Le  10  février  ■.  vcnlriculographie  par  voie  occipitale  gauche,  sans  aucun  incident.  Tou 
ietois,  la  malade  présentera  un  peu  de  désorientation  dans  l’espace,  croyant  qu’on  1’» 
changée  de  chambre). 

En  position  occiput  sur  plaque,  la  corne  frontale  gauche  est  normalement  remplie 
mais  déviée  vers  l’extérieur.  La  corne  frontale  droite  est  très  réduite  de  dehors  en 
dedans  et  de  haut  en  bas,  elle  est  en  outre  déjetée  en  dedans,  au  pointde  se  trouver 
tout  entière  à  gauche  de  la  ligne  médiane. 

En  position  front  sur  plaque,  la  corne  occipitale  gauche  est  distendue.  La  corne 
occipitale  droite  est  peu  insufflée,  mais  paraît  normale  comme  situation. 

En/in,  le  remplissage  des  deux  ventricules  latéraux  s’étant  fait  normalement,  les 
trous  de  Monro  sont  perméables. 

Donc,  on.  peut  penser  à  une  tumeur  frontale  droite  qui  ne  siège  pas  à  la  partie  tout 
anterieure  du  lobe  puisqu’elle  ne  bouche  pas  la  corne  antérieure,  siège  cependant  en 
avant  du  trou  de  Monro,  mais  qui  est  assez  profonde  et  volumineu.se  pour  dévier 
a  corne  antérieure  tout  entière  de  l’autre  côté  de  la  ligne  médiane. 

Le  18  février  :  Intervention  (D'  de  .Martel). 

-Après  trépanation  de  la  région  frontale  droite,  on  excite  (pour  reconnaître  la  lopO" 
graphie  des  circonvolutions)  le  cortex  avec  un  faiblecourant  faradique.  On  obtient  eû 
excitant  le  pied  delà  frontale  ascendante,  des  secousses  rythmées  dans  l’hémilace  gaU* 
che,  et  le  bras  gauche.  Puis,  après  avoir  cessé  l’excitation,  une  crise  Jacksonienne  se 
produit,  limitée  li  la  moitié  gauche  de  la  face. 

Incision  suivant  la  longueur  de  E2.  A  sept  centimètres  de  profondeur,  on  trouve  une 
tumeur  rougeiltre.  Extirpation  à  la  curette. 

La  malade  meurt  subitement  le  soir.  Et  l’examen  nécropsique  montre  que  la  tumeuï 
occupait  bien  la  région  profonde  du  lobe  frontal  droit  et  qu’elle  était  du  volume  d’une 
mandarine. 

La  tumeur  avait  été  presque  entièrement  extirpée  à  la  curette.  Et  la  mort  est  due 
a  une  hémorragie  secontlaire  de  la  poche. 


L’examen  anatomique  des  fragments  enlevés  montre  qu’il  s’agit  d’«0 
astrocytome  cellulaire. 


LES  ENDOTHÉLIOMES  COMPRIMANT  LE  LOBE  FRONTAL 

Nous  avons  rencontré  deux  variété  d’cndothéliomes  comprimant  le  lob® 
frontal  :  le.s  hémangio-endothéliomes,  les  méningiomes  proprement  dit* ■ 

HÉMANGIOTHÈLIOIVIES 

Le  P""  Cushing  donne  le  nom  d’hémangio-endothéliome,  ou  plus  sii»' 
plement  d  hémangiothéliome,  à  des  endothéliomes  ne  présentant  pas  d® 
rapport  continuité  avec  la  dure-mère,  situés  sous  la  pie-mère,  se  cottiv 
nuant  ordinairement  d’une  façon  directe  avec  elle,  se  creusant  un  l^ 
dans  le  cerveau  sans  le  pénétrer;  en  général  excessivement  riches  en 
vaisseaux. 

L’ablation  de  ces  tumeurs  est  souvent  très  difficile  du  fait  d’hémorra¬ 
gies  parfois  incessantes  qui  se  produisent  pendant  l’opération  ;  mais  elle* 
guérissent  si  elles  sont  complètement  enlevées. 

Nous  en  rapportons  deux  cas  que  nous  avons  observés  depuis  un  an- 
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Hëmanglothéliome  frontal  pré-central. 

Extirpation  —  Guérison. 

Obsenalion  VIII  Fig.  13,  14. 

PI...,  14  ans,  en  janvier  1927,bien  portant  jusque-là,  présente  une  crise  d’épilepsie, 
pleine  conscience,  les  mouvements  débutent  par  le  bras  gauche,  puis  rapidement 
s  se  généralisent  et  l’enfant  perd  connaissance  avec  relâchement  des  sphincters.  De- 
PUS  le  mois  de  janvier,  les  crises  ont  reparu,  mais  se  sont  limitées  au  membre  supé- 
»eur  gauche  :  il  n’y  a  pas  eu  de  généralisation,  ni  de  perte  de  conscience.  Très  espacées 
“début,  ces  crises  se  sont  rapprochées,  si  bien  qu’au  bout  de  cinq  mois  elles  surviennent 
us  les  quarts  d’heure  environ.  Avec  ces  crises,  petit  à  petit,  sont  apparus  d’autres 
^  Ubles  :  une  parésie  du  membre  supérieur  gauche,  qui  a  rétrocédé  pendant  un  cer- 
am  temps,  puis  a  reparu  aussi  marquée  ;  une  diplopie,  qui  a  duré  deux  jours  ;  une  cé- 
P  alée  intense,  intolérable,  augmentant  pendant  les  efforts,  les  mouvements,  les  chan 
8  ments  de  position.  C’est  pour  ces  symptômes  que  l’un  de  nous  est  appelé  par  le 
«lédecin  de  famille. 

Duamen  :  mai  1927.  Le  faciès  du  jeune  malade  exprime  la  souffrance.  L’enfant  ne  crie 
*.  mais  ses  traits  se  contractent  fréquemment  sous  l’influence  de  la  douleur  qu’il 
talT"*^  douleur  est  généralisée  ;  elle  est  plus  vive  à  la  région  fron- 

moteurs:  le  membre  supérieur  gauche  est  paralysé;  le  bras  est  collé  au 
les^*^"  *  légère  extension  est  en  pronation.  La  paralysie  porte  sur  tous 

segments  du  membre,  mais  prédomine  dans  les  muscles  de  l’extrémité  distale.  Il 
^  y  a  pas  de  contractures.  De  temps  en  temps,  on  assiste  à  des  mouvements  convulsifs 
membre  supérieur  gauche,  mouvements  commençant  par  la  main,  gagnant  Tavant- 
as,  le  bras,  puis,  de  temps  en  temps,  la  tête  et  le  côté  gauche  de  la  face.  Il  n’y  a  jamais 
(jé  P®'’*'®  *1®  connaissance.  Ces  mouvements  sont  précédés  d’une  aura  que  le  malade  ne 
hit  qu’en  ces  termes  ;  «  Je  me  sens  drôle  avant  chaque  crise.  » 

^  En  dehors  des  crises  convulsives,  la  face  paraît  indemne,  il  n’y  a  aucun  trouble 
Il  ***'^®’  segments  du  membre  intérieur  gauche  est  tout  à  fait  normale. 

y  a  aucun  signe  cérébelleux.  A  part  la  céphalée  signalée,  il  n'existe  pas  de  troubles 
“®h8itifs,  ni  subjectifs,  ni  objectifs. 

^^Etatdes  réflexes  :  les  réflexes  tendineux  des  deux  côtés  paraissent  varier  d’intensité 
cours  du  même  examen  ;  mais,  quand  leur  comparaison  est  possible,  ils  sont  à  peine 
Paral'^/*  ’*  gauche  qu’à  droite  au  membre  supérieur,  et  non  proportionnels  à  la 

^  Pas  de  modillcation  sensible  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens.  Par  l’excitation 
•a  face  plantaire  gauche,  on  obtient  toujours  le  signe  de  l’éventail  et  de  temps  à 
'■«>  l’extension  du  gros  orteil  ;  à  droite  il  y  a  une  flexion  nette. 

«a  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  beaucoup  moins  vifs  à  gauche  qu’à  droite, 
ch”  ^  *  hhcun  trouble  dans  le  fonctionnement  des  nerfs  crâniens.  Aucun  trouble  psy- 
J^he.  Aucun  trouble  sphinctérien. 

h"®  papillaire  bilatérale  plus  marquée  pour 

h  droit.  L’acuité  visuelle  est  normale. 

”®  ponction  lombaire  est  pratiquée  quelques  jours  après  l’examen.  Voici  quels  en 
P  ,*®*  résultats  ;  pression  manomètre  de  Claude  (position  couchée)  :  50.  Par  com- 
jugulaires,  elle  atteint  55.  Après  soustraction  de  10  cc.  de  liquide,  elle  des- 

J^ymph.  =  1,  2  par  mm3  (Nageotte).—  Albumine  =  0  gr.  21  par  litre  (Sicard) 
hlent  S^uèral  est  bon,  la  langue  un  peu  sale.  Il  n’y  a  pas  de  lièvre,  pas  d’amaigrisse- 
T.  A.  12-8  (Vaquez).  Urines  normales. 

tjlg  :  Tumeur  comprimant  la  deuxième  frontale  droite,  débordant  sur  la  frou 

<les  **®®"‘^hhte  à  ce  niveau.  En  effet  à  cause  de  la  p.'esque  absence  de  modification 
Icndineux  du  membre  supérieur  gauche,  on  pense  que  la  localisation 
pas  rolandique.  Elle  n’est  pas  rétro-rolandique  puisque  il  n’existe  pas  do 
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Iroiibles  sensilifs.  Nous  pensons  qu'elle  n’est  pas  profonde  à  cause  de  l’aljsence  de  trou¬ 
bles  mentaux. 

Inti'ri’cnlioii  le  7  jtün  11127  par  le  D''  de  Martel.  Position  assise.  Anesthésie  locale, 
taille  d’un  volet  fronto-occipital.  tel  que  la  frontale  ascendante  soit  dans  la  partie 
postérieure  de  la  trépanation.  La  dure-mère  est  incisée  .sensiblement  au  niveau  de  la 
deuxième  frontale,  les  lambeaux  relevés,  sont  lisses  et  ne  présentent  aucune  trace 
d’adhérence.  Immédiatement  la  tumeur  apparait,  c'est  une  nappe  brun-jaune  recou¬ 
vrant  la  face  externe  des  rireonvolutions  frontales.  Elle  est  ovalaire  à  grand  axe  paral¬ 
lèle  a  la  direction  des  circonvolutions.  Elle  a  six  à  sept  centimètres  de  longueur,  et 
trois  à  (piaire  de  hauteur.  Son  pôle  postérieur  empiète  notablement  sur  la  frontale 
ascendante.  Son  pôle  antérieur  va  presque  jusqu’à  l’extrémité  antérieure  du  lobe  frontal. 
En  haut  elle  recouvre  eonq)lètement  la  première  frontale,  son  bord  supérieur,  presque 
adjacimt  au  sinus  relié  à  lui  par  de  grosses  veines,  qui  donneront  de  sérieuses  dilllcultés. 
l'.n  bus  elle  empiète  sur  la  troisième  frontale,  mais  ne  la  recouvre  pas  complètement. 
Elle  est  recouv  erte  par  la  pie-mère  dont  la  surface  est  régulière.  Incision  de  la  pie-mère 
suivant  le  bord  supérieur  de  la  tumeur.  De  grosses  veines  enlacées  vont  au  sinus  ’ 
maigre  les  clips,  l’hemorragie  est  pénible  à  arrêter.  Puis  incision  de  la  pic-mère,  le  lonfT 
de  la  tumeur,  de  proche  eu  proche,  en  arrêtant  à  mesure  l’hémorragie.  La  tumeur  ne 
peut  s  enlever  d’une  pièce,  elle  se  rompt,  se  fragmente,  sous  les  doigts,  saigne  de  pn’’" 
tout.  Le  temps  se  passe  a  arrêter  les  hémorragies. 

Après  deux  heures  un  quart,  le  lit  de  la  tumeur  estdéblayé,  on  nettoie  au  tampon  aussi 
complètement  que  possible  les  circonvolutions  qui  le  forment,  on  nettoie  les  bords  pour 
éviter  de  laisser  des  parcelles  de  tumeur. 

La  dépression  ainsi  constituée  a  son  maximum  au  niveau  de  la  partie  moyenne  de  In 
îi®  frontale.  Le  fond  est  formé  par  les  circonvolutions  frontales  tassées,  aplaties,  1® 
partie  de  h.  A.  est  déprimée.  Aprèsie  nettoyage  pourtant  indispensable,  les  circonvolu¬ 
tions  m’apparaissent  trop  blanches.  L’hémostase  est  complète.  Suture  de  la  dure- 
mère.  Hemise  en  place  du  volet  cutanéo-osseux. 

Suites  opératoires  :  Malgré  le  soin  apporté  à  assécher  les  hémorragies,  les  premiers 
jours,  le  volet  est  repoussé  ;  quelques  sutures  ont  lâché  à  la  partie  antérieure  du  lam-* 
beau.  On  se  demande  si  on  ne  de\  ra  pas  ouvrir  à  nouveau.  Cependant, le  quatrième  jour, 
le  volet  cesse  de  s’écarter  .On  attend  ;  la  cicatrisation  se  fait  ensuite  normalement,  sauf 
à  la  partie  antérieure  .lu  lambeau  ;  là.  il  y  a  eu  du  sphacite  de  la  peau  et  l’os  sera 
quelque  tenq.s  d('‘cou\  erl. 

Quelques  applications  .le  radiographie  pénétrante. 

Au  bout  d’une  semaine,  le  jeune  homme  pouvait  se  lever,  il  ne  souffrait  |)lus  de  la 
tête  et  ne  pr.-sentait  plus  .l'obnubilation  intellectuelle. 

En  juillet,  les  nmuvemenls  v.)|.>nlaires  réapparurent,  mais  il  persista  un  certain  degr*^ 
de  stase. 

Fin  septembre  11127  :  Le  jeune  h.)mme  se  p.)rte  bien,  il  a  pu  aller  à  la  chasse  avec 
son  père  sans  fatigue,  lui-même  a  pu  tirer  avec  un  fusil,  et  tuer  ;  il  a  grandi,  gr®®®'’ 
son  intelligence  est  intacte  ;  il  a  (ni  recommencer  à  travailler,  il  ne  s.)urrre  pas  de 
fête,  sa  vue  est  normale,  il  n'existe  plus  .ronlème  .le  la  papille. 

Les  gros  mouvements  du  mend.re  supérieur  gauche  sont  forts. 

l’ar  contre,  les  petits  m.nivemenls  d.-  la  main  et  .les  .loigts  sont  faibles.  L’oppositi®® 
même  est  presque  nulle,  l'ar  moments,  il  existe  encore  de  petites  crises  dans  les  doigf®’ 
sans  (|ue  .railleurs  la  c.mseience  s.)it  lr.)id>lée.  Malgré  la  faiblesse  de  l’opposition  d® 
pouce  avec  les  autres  .h.igls,  le  membre  est  utile  toutes  les  fois  qu’il  ne  s’agit  pa»  d’U® 
acte  lin  et  .léllcat  ;  la  sensibilité  .1.'  la  main  est  normale. 

La  main  est  froi.le  et  b'gèrement  humi.le,  les  réflexes  ten.lineux  à  peine  exagéré®- 
Le  membre  inférieur  gauche  ne  pr.'-sente  aucune  m.t.lilication  .le  la  motilité  volontaire- 
les  réflexes  ten.lineux  sont  normaux.  I.“s  r.-flexes  cutanés  plantaires  indifférents.  A® 
moment  de  l’effort  .(ue  fait  le  jeune  homme  [..mr  s’asseoir  s’il  est  éten.lii,  parfois  1® 
gros  orteil  gauche  s’éteml.  .lr.)ile  toutes  les  foncti.ms  sont  normales. 

Examen  oculaire  .lu  I)'  l•.>||eL  :  j’ai  examiné  aujourd’hui  .\I.  Marcel  I>...  -f®  ''‘® 
mon  premier  exam.-n.  fin  mai.  un  ..-.lème  consi.lérable  des  doux  papilles  qui  faisaient 
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dans  le  vitré  une  saillie  marquée.  L’examen  fait  à  l’ophtalmoscope  de  Gulstanrt 
•nontrait  uite  saillie  papillaire  prononcée. 

Aujourd’hui  l’œdéme  est  presque  complètement  disparu;  Je  dirais  complètement  si 
je  n’avais  examiné  le  malarle  qu’à  l’oplitalmoscopc  ordinaire.  L’examen  stéréoscopique 
montre  pourtant  qu’il  présente  un  très  lé^er  mdème  avec  saillie  minime  des  papilles- 
Le  volume  «les  veines  est  normal  . 

L’excavation  papillaire  pliysiolo;rique  est  encore  comblée,  c’est  ce  qui  me  permet  de 
dire  qu'il  persiste  un  très  léger  mdème.  ,^ucune  hémorragie  rétinienne,  vision  normale. 

Pin  décembre  10O7  :  La  force  rlans  les  divers  segments  du  membre  supérieur  est 
redevenue  presque  normale  ;  il  n’existe  [dus  qu’une  légère  parésie  des  doigts  et  de  la 
main  gauche.  Dé  temps  à  autre  surviennent  encore  quelques  mouvements  involon¬ 
taires,  il  n’y  a  plus  ni  céphalée,  ni  sla.tr.  papittaire.  L’.état  général  est  parfait.  Ce  ma¬ 
lade  mène  une  vie  normale. 

Examen  anatomique  :  Les  fragments  enlevés  pèsent  ensemble  .bO  grammes  environ. 
Ils  sont  brun-jaune,  un  peu  brillants  par  leur  surface  pie-mérienne.  Ils  sont  mous,  très 
friables,  très  sanguinolents. 

Examen  histologique  :  Les  coupes  ont  été  pratiquées  dans  différents  fragments  et 
colorées  à  l’hématine-èosine,  et  par  la  méthode  de  Mallory  [lour  le  tissu  conjonctif. 
Sur  les  coupes  intéressant  la  pie-mère,  on  voit  que  celle-ci  est  fortement  épaissie. 
La  masse  de  la  tumeur  est  formée  de  cellules  allongées  ;  ce  sont  en  général  de  très 
courts  fuseaux,  tassés  les  uns  contre  les  autres  et  de  nombreux  vaisseaux. 

La  disposition  est  assez  régulière,  c’est-à-dire  qu'il  y  a  un  vaisseau  important  pour 
une  certaine  masse  de  cellules  ;  elle  est  homogène,  c’est-à-dire  que  toutes  les  parties 
de  la  tumeur  se  colorent  de  la  même  façon.  , 

Par  la  méthode  de  .Mallory  non  seulement  les  parois  des  vaisseaux  sont  colorées  en 
bleu;  mais  encore  les  cellules  tout  entières.  11  est  facile  de  distinguer  le  contour  de  ces 
cellules  tassées  les  unes  contre  les  autres. 

La  situation  de  la  tumeur,  non  attenante  à  la  dure-mère,  sous  pie-mérienne,extérieure 
8Ux  circonvolutions,  présentant  les  réactions  histologiques  du  tissu  conjonctif,  permet 
d’alTlrmer  l’origine  méningée  et  pie-mérienne  de  cette  tumeur.  A  cause  de  son  aspect 
«t  de  son  origine,  des  nombreux  vaisseaux  qui  en  forment  la  charpente,  elle  nous  semlile 
pouvoir  être  classée,  au  moins  pour  le  moment,  dans  les  endothéliomes. 

Observation  IX.  Fi'j.  15,  10,  17. 

Mmo  Voi...,  riusse  âgée  de  40  ans,  employée  de  bureau,  a  été  vue  pour  la  première 
fois  en  juin  102  7  [mur  des  crises  convulsives  se  répétant  plusieurs  fois  par  jour- 
Le  début  de  la  maladie  semble  remonter  à  janvier  1920  et  fut  marqué  par  la  brus- 
^lue  ap|)arition  d’une  crise"  convulsive  avec  perte  de  connaissance. 

Cette  crise  survint  alors  que  la  malade  ne  se  plaignait  d’aucun  trouble  intellectuel, 
c’avait  jamais  souffert  de  la  tête. 

Cependanl,  depuis  un  an  environ,  sa  santé  s’était  altérée.  Elle  avait  présenté  des 
douleurs  é|)igastri((ues  ou  plutôt  rétro-xyphoïdionnes  survenant  par  crises  très  violentes 
durant  une  demi-heure,  calmées  par  la  position  couchée  et  non  accompagnées  de  trou¬ 
bles  digestifs.  Une  intervention  chirurgicale  fut  pratiquée  en  1925  pour  appendicite 
«t  hernie  épigastrique  mais  la  douleur  rétro-sternale  persista,  elle  n’aurait  disparu 

lU’après  la  trépanation  en  1927. 

En  août  192.5,  la  malade  fut  alitée  pendant  deux  semaines  pour  une  affection  fébrile 
dont  la  nature  ne  fut  pas  déterminée. 

,  Depuis  cette  époque,  la  malade  dit  avoir  ressenti  une  sensation  anormale  de  gon- 
Ilemenl,  de  tension  au  niveau  de  la  [jaupière  et  de  la  région  frontale  du  côté  gauche,, 
dlais  sans  céphalée  véritable.  La  première  crise  siiivinl  en  janvier  1929  alors  que  la 
•dalade  se  trouvait  dans  le  tramway  la  conduisant  à  son  travail.  Elle  perdit  connais- 
**0000,  et  se  réveilla  dans  une  pharmacie  où  on  l’avait  transportée. 

Elle  avait  présenté  des  mouvements  convulsifs  du  bras,  et  du  membre  inférieur  droits, 
«'était  mordu  la  langue.  Fille  put  rentrer  à  pied  chez  elle,  et  là  eut  un  vomisse- 
'*'ont  sans  effort,  en  fusée.  Dans  les  mois  qui  suivirent,  les  crises  se  reproduisirent  plu- 
®'ours  fois  par  semaine,  surprenant  la  malade  dans  son  travail,  dans  la  rue  dans  un 
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Iramway.  (>ji  la  IrausportaR  alors  à  riiôpital  où  elle  resta  uae  fois  1  li.  1  /2  sans  con¬ 
naissance,,  la  malade  se  souvient  qu’eile  ne  pouvait  parler,  elle  avait  «  les  lèvres  crispées». 

En  mars  1026,  elle  fut  contrainte  de  quitter  son  travail.  Elle  eut  alors  jusqu’à 
•1  crises  par  24  heures. 

Vers  cette  époque  la  malade  commemaj  à  remarquer  des  troutdes  de  la  vue  :  eH® 
\  oyait  constammeid,  un  point  noir  dans  r<i‘il  qaucheciontia  vision  lui  semblait  diminuée. 

Elle  présentait  de  plus  une  certaine  dilficulté  à  trouver  les  mots  et  après  les  crises  la 
parole  était  longue  à  revenir,  tout  effort  inlellecluel  lui  devint  impossible  ;  elle  essaya 
d  apprendre  lu  sténograplne  et  dut  bientôt  y  renoncer.  La  lecture  avait,  dit-elle, 
pour  eff(ît  de  déclancher  une  crise. 

La  malade  fut  examinée  en  1026  par  d’éminents  neurologistes  qui  liront  le  diagnostic, 
il’épilepsie.  Un  traitement  au  bismuth  fut  suivi  pendant  quelques  semaines. 

Dans  lu  (hnixième  moitié  de  l’année  1026,  la  malade,  dont  les  crises  étaient  de  plus  CD 
plus  fréquentes,  fil  un  séjour  de  2  mois  dans  jine  maison  de  santé  où  elle  fut  traitée 
par  l’isolement,  l’hydrothérapie.  Les  crises  se  répétaient  chaque  jour,  parfois  2  à  3 
fois  par  24  heures,  souvent  provocpiées  par  une  cause  quelconque,  le  bain  par  exemple 
Ivlles  ne  s’accompagnaient  pas  toujours  de  perte  de  connaissance  ;  les  troubles  de  la 
parole  s’accentuaient  a  mesure  ((ue  les  crises  étaient  plus  fréquentes.  L'état  général' 
commença  a  s’altérer,  un  amaigrissement  rapide  se  produisit.  La  physionoiaie  de  1® 
malade  était  changée,  ses  traits,  son  regard  surtout  avaient  une  expression  différente. 

Au  début  de  1027,  elle  commença  à  se  plaindre  de  la  tête. 

En  mai  1927,  elle  a  chaque  jour  trois  crises,  en  juin,  6  à  7  se  succédant  d’une  façon 
irrégulière,  parfois  d’une  façon  subintrante;  après  les  crises,  la  malade  reste  longtemps 
sans  pouvoir  parler. 

h.xamen  le  K  juin  1027.  -  Eemrne  de  (telile  taille  assez  obnubilée  par  les  crises 

qu’elle  a  présentées  dans  la  journée.  Il  est  ir.  heures,  et  ellea  eu  .Oerisesdepuisle matin. 
Pourtant  elle  répond  bien  el  sans  hésitation  aux  questions.  Soudain,  au  cours  de 
1  examen,  sans  tomber,  sans  changer  d’atlilude,  elle  cesse  de  parler.  Je  la  regarde,  lui 
demande  ce  qu’elle  a,  et  tandis  ((ue  je  le  reumrde,  attendant  sa  réponse,  commence 
une  crise  motrice.  I.e  peaiicier  droit  entre  en  action  le  |>remier,  ses  libres  soulèvent  for* 
tentent  la  peau  du  cou  d’une  façon  saccadée;  puis,  successivement,  les  lèvres  se  tirent  eii' 
bas,  en  haut  ;  ensuite  les  païqtières  droites  sont  agitées  par  des  contractions  cloniqueft. 
en  môme  temps  (pi’il  en  existe  de  môme  asftect  mais  beaucoup  moins  fortes  é  gauche. 
l,c  muscle  fronlal  ne  bouge  pas.  Encore  un  court  moment,  et  les  mouvements  cessent 
dans  la  face.  On  ptmse  que  la  crise  (ist  finie.  Ce[>endant,  au  bout  de  30  secondes  environ, 
la  tôte  se  dévie  fortement  vers  ia  ilroiltç  en  môme  temps  ((ue  le  membre  supérieur  se 
fléchit.  Puis  la  crise  motrice  se  termine.  Mais  la  crise  totale  n’est  |)as  complètement 
Unie,  et  pendant  un  long  moment  encore,  la  [naïade  ne  [)eut  dire  un  mot.  Et  cependant 
son  attitude,  les  mouvements  de  so.i  regard,  indiquaient  (pi’elle  n’était  pas  sans  cons¬ 
cience.  Elle  nous  dit  d’ailleurs,  plus  tard,  qii’elhî Miyait,  entendait,  se  rendait  comptai 
mais  était  inciqiable  de  |)aTl(;r. 

L’examen  des  antres  fonctions  nerveuses  montre  : 

l.hic  parésie  faciale  droite  avec  signe  du  peaucier  à  droite. 

lléflexes  tendineux  normaux  aux  membres  supérieurs. 

Itéficxe  rolulien  droit  polyranéti(|ue. 

Pas  de  flexion  dorsale  du  pied. 

Itéflexe  cutané  plantaire  douteux  du  côté  droit,  en  flexion  à  gauche. 

Lu  malade  accuse  quelques  sensations  anormales  au  membre  supérieur  droit.  EH® 
ne  semble  |)as  présenter  de  troubles  du  sens  stéréognoRique.  Aucun  trouble  intellec¬ 
tuel  autre  que  l’obnubilation. 

l'J  juin  1927.  Examen  ophtalmologique  (U'  Hartmann). 

Acuité  visuelle.  V.  O.  I)  .ô /7..Ô  astigmatisme,  V.  D  (i  ri/7,ô  astigmatisme  r»yo- 
jiique. 

Champ  visuel,  fond  d’u.'il,  pupilles,  inutilité  :  Normaux. 

Le  2U  juin  1927  la  malade  est  difficile  à  examiner,  elle  a  une 
cours  de  re.xamen,  elle  est  très  obnubilée. 
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La  vision  semble  à  peu  près  normale. 

Champ  visuel,  pupilles,  motilité  ;  normaux. 

L’examen  du  fond  de  l’œil  montre  des  papilles  un  peu  hyperémiées  à  bords  peu 

nets. 

Opération  le  13  i'iin  par  le  D'  de  Martel.  —  Position  assise,  anesthésie  locale;  durée, 
^  heure.s. 

Large  volet  front o-pariéto-temporal  gauche. 

Incision  de  la  dure-mère  dont  les  lambeaux  sont  rabattus.  La  face  interne  en  est 
'’égulière,  lisse,  brillante  en  tous  points.  Pas  d’adhérence.  Immédiatement  la  tumeur 
npparaît.  F.lle  se  présente  d’abord  sous  la  forme  d’une  masse  irrégulière  brun  jaune  clair, 
<iui  émerge  du  sillon  qui  sépare  la  partie  postérieure  de  la  troisième  frontale  de  la  deu¬ 
xième.  Cette  masse  court  dans  un  sillon  peu  profond  qui  coupe  la  troisième  frontale 

rejoint  la  branche  verticale  de  la  scissure  de  Sylvius.  Elle  se  propage  sous  la  face 
orbitaire  de  la  troisième  frontale  et  à  la  pointe  du  lobe  temporal.  Cette  tumeur  irrégu¬ 
lière  suit  les  sillons,  s’épanouit  au-dessus  d’eux,  principalement  sur  le  pied  de  la  troi¬ 
sième  frontale,  et  à  sa  face  inférieure.  Elle  donne  l'impression  de  frai  de  grenouille 
rolPtivement  consistant  déposé  sur  les  circonvolutions.  Elle  est  molle,  friable,  saigne 
beaucoup,  elle  n’adhère  pas  au  cerveau  ou  tout  au  moins,  on  l’en  décolle  facilement, 
éomme  on  décollerait  la  pie-mère.  Au  fond  des  sillons,  des  branches  de  la  scissure 
<le  Sylvius,  le  décollement  poursuivi  au  tampon  de  ouate  est  difTlcile  sans  altérer  les 
circonvolutions.  Les  manœuvres  d’extirpation  font  beaucoup  .saigner.  .\  force  de 
lourner  autour  de  la  partie  postérieure  de  la  troisième  frontale  avec  le  tampon  de  coton, 
è  force  de  travailler  à  ce  niveau,  cette  partie  du  cerveau  prend  un  aspect  de  bouillie 
hémorragique,  et  on  prend  la  décision  de  resséquer  toute  cette  partie  de  la  troisième 

frontale. 

Il  faut  agrandir  en  bas  la  trépanation  à  la  pince,  de  façon  à  pouvoir  travailler  sous 
le  cerveau.  La  tumeur  est  alors  poursuivie  sous  la  troisième  frontale,  là  elle  est  extir¬ 
pée  sans  trop  de  dilTlculté,  les  hémorragies  à  part.  On  la  poursuit  encore  vers  la  pointe 

lobe  temporal.  En  haut,  en  avant,  sous  la  troisième  frontale  même,  l’ablation 
Semble  complète,  mais  vers  le  lobe  temporal  on  ne  le  sait  pas,et  on  Unit  l’opération 
sens  en  être  sûr,  pressé  par  l’hémorragie,  et  l’abaissement  de  la  pression  artérielle. 

Les  lambeaux  dure-mériens  sont  rabattus,  on  sacrifie  le  volet  osseux.. 

Suites  opératoires  très  simples. 

Un  mois  après  radiothérapie  pénétrante  (10  séances). 

Après  l’intervention,  aphasie  presque  complète.  La  malade  comprend  et  exécute  les 
®Alres  simples  énoncés  soit  en  français,  soit  en  russe.  Elle  peut  dire  seulement  deux 
■bots  :  oui  et  non  également  dans  les  deux  langues.  Elle  peut  lire  des  phrases  courtes 
^tes  en  gros  caractères.  L’aphasie  s’atténue  peu  à  peu  au  bout  d’un  mois,  et  il  ne 
*bb8iste  plus  qu’une  certaine  difficulté  à  trouver  les  mots. 

25/uin  1927.  Dou/.e  jours  après  l’intervention. 

Champ  visuel,  hémianopsie  latérale  homonyme  droite  complète  totale.  Lesmou- 
'^*inenta  des  yeux  vers  la  droite  se  font  mal.  C’e.st  le  seul  trouble  de  la  motilité  oculaire. 

Pupilles  normales. 

Pond  d’œil.  Stase  légère  (plus  qu’au  dernier  examen). 

Popilles  rosées  à  bords  flous,  un  peu  étalées. 

O.  l).  =  1  /4.  V.  O.  G.  =  1  /2  environ. 

Malade  aphasique  et  se  fatiguant  vite  au  cours  de  l'examen. 

3  eepiembre  1927.--  V.  O.  !).,  V.  O.  G.  entre  5  /O  et  .5  /lO. 

Hémianopsie  latérale  homonyme  complète  avec  l’index  de  deux  millimètres.  Avec 

ffandes  plages  claires  (10  cm.  x  10  cm.)  le  quadrant  supérieur  est  seul  aveugle. 

Pupilles  et  motilité  normales. 

Pond  d'œil,  la  stase  a  régressé,  le  l>ord  intérieur  des  papilles  est  encore  peu  net, 
biais  il  n’y  a  plus  de  saillies. 

25  novembre  1927. —  Les  papilles  ne  sont  plus  surélevées, à  peine  le  bord  est-il  un  peu 
plus  indistinct  et  leur  coloration  un  peu  plus  rosée  qu’à  l’état  normal.  On  ne  peut 
plus  parler  de  stase,  mais  d’hyperémie  papillaire. 
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La  vision  est,  sen.sibicmcnt  normale  entre  ÿ /7  et  5/10  des  deux  côtés,  elle  est  en 
tout  cas  ce  qu’elle  était  en  novembre  1920  avant  toute  stase  papillaire. 

Pupilles  et  motilité  oculaires  norniale.s. 

Champ  visuel.  Les  moitiés  droites  des  deux  champs  visuels  ne  sont  plus  complè¬ 
tement  aveusrles.  Dans  les  quadrants  inférieurs  droits,  la  vision  est  d’ailleurs  mieux 
revenue  que  dans  les  quadrants  supérieurs  droits. 

La  vision  dans  les  liémichamps  droits  est  très  inférieure  à  celle  des  hémichamps 
gauches,  elle  se  borne  a  la  ((erce|)tion  des  assez,  grandes  surfaces  claires,  la  main  paf 
exem|)le. 

Avec  1  index  blanc  de  2  mm.  on  ne  suscite  aucune  sensation  dans  l’hémichamp  droi*’, 
la  limite  des  champs  clairs  et  obscurs  ne  suivant  d’ailleurs  i)as  la  ligne  médiane  comme 
au  début,  mais  étant  reportée  du  côté  droit,  à  environ  10  ou  15». 

Dans  l’ensemble,  le  chami)  visuel  est  eu  voie  d’amélioration  si  on  le  compare  aux 
examens  antérieurs. 

l'Aal  en  janvier  1928.  —  .Jusqu’en  novembre  1927.  [)as  de  cri.ses,  en  novembre  une 
crise,  une  en  décembre,  une  en  février,  elles  sont  peu  intenses  et  de  courte  durée.  La 
malade  ressent,  pendant  les  huit  a  dix  jours  qui  pré-cèdent  l’apparition  des  crises,  quel¬ 
ques  secousses  dans  le  bras  droit  ;  une  sensation  de  brûlure  à  l’extrémité  de  la  langue 
a  précédé  ravant-dernière  crise  (décembie  1927). 

Les  crises  consistent  e;i  une  torsion  de  la  tête  à  droite,  en  môme  temps  la  malade 
tombe  ou  se  couche  du  côte  droit,  si  elle  se  trouve  dans  son  lit  ;  la  perte  de  connais¬ 
sance  dure  quelques  secondes,  les  secousses  convulsives  sont  limitées  aux  muscles  de 
la  face  (surtout  les  deux  orbiculaires).  La  malade  dit  «  vouloir  se  mordre  la  langue  * 
pondant  les  crises. 

En  plus  des  crises,  il  persiste  une  certaine  sensibilité  de  la  tête  que  la  iralpafiou 
montre  d’origine  osseuse  (épaississement  des  bords  de  la  brèche)  utie  sensation  de 
ballottement  cérébral  (;ui  empêche  les  efforts. 

La  malade  se  plaint  de  bourdonnements  d’oreille,  de  fatigue,  d’insomnie.  L’effort 
intellectuel  lui  est  pénible,  une  couver.sation  prolongée  la  fatigue, 

I.a  surface  de  trépanation  est  déformée,  non  tendue, 

La  paralysie  faciale  droite  est  encore  ap[)arente 

Parole  lente. 

.Aucune  |)aralysie,  aucune  moditication  des  réflexes  tendineux. 

Fond  d'œil  normal. 

Examen  anatomique.  —  Les  fragments  de  la  tumeur  retirée  pesait  28  grammes- 

Examen  hieloloqiqnr.  —  Les  coupes  ont  été  colorées  par  les  méthodes  usuelles  et 
par  la  méthode  de  .\fallory  [)our  le  tissu  conjonctif. 

La  tumeur  est  constituée  i)ar  des  champs  de  cellules  aplaties  fusiformes  ou  polyg®' 
nales  tassées  les  unes  contre  les  auties.  Au  milieu  dans  la  masse,  des  vaisseaux  à  parois 
minces. 

Par  la  méthode  de  Mallory  vaisseaux  et  cellules  sont  colorés  en  bleu. 

[.'aspect  microscot)ique,  les  réactions  aux  colorants  sont  donc  ceux  des  endothé* 
Homes. 

A  cause  de  la  situation  de  la  tumeur  :  absence  de  ra[iport  ilircct  avec  lu  dure-mèrs» 
siège  sous  pie-mérien,  faible  adhérence  avec  le  cerveau,  le  diagnostic  d’hémangiolhè" 
liome  nous  parait  légitime. 


LES  MÉNINGIOMES  COMPRIMANT  LE  LOBE  FRONTAL 

En  1922,  dans  sa  Cauendisli  /ec/ii/'c,  Cushing  a  proposé  de  donner  1® 
nom  de  niéningo  endolhéliome,  ou  plus  brièvement  de  méningiome  à  d®* 
tumeurs  naissant  au  niveau  de  la  dure-mère,  au  voisinage  des  sinus  en 
général,  aux  dépens  de  cellules  arachnoïdiennes  aberrantes.  Elles  préseO'- 
tent  deux  caractères  londamentaux  :  ce  sont  des  tumeurs  encapsulées  qnt 
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refoulent  et  compriment  les  circonvolutions  cérébrales  sans  les  pénétrer; 
ce  sont  des  tumeurs  qui  sont  susceptibles  d'user  les  os,  d’y  pousser  des 
prolongements,  d’j'  végéter  et  de  donner  naissance  par  réaction  ostéogé- 
•létique  à  des  hyperostoses  plus  ou  moins  volumineuses  (1). 

Ces  deux  caractères  essentiels  font  la  plus  grande  partie  de  leur  intérêt 
pratique.  D’une  part,  à  cause  des  altérations  osseuses  qu’elles  produisent 
dans  la  moitié  des  cas  environ,  elles  sont  susceptibles  d'être  soupçonnées 
ou  localisées  par  les  Rayons  X;  d’autre  part,  parce  qu’elles  sont  encapsulées 
et  refoulent  le  cerveau  sans  le  pénétrer,  elles  peuvent  être  enlevées  par 
une  intervention  chirurgicale  appropriée,  et  guérir  complètement. 

L’existence  des  méningiomes  suffirait  à  donner  de  l’intérêt  à  la  chirurgie 
cérébrale,  car  elle  permet  d’apporter  à  beaucoup  de  malades  atteints  de 
néoplasme  intracrânien  l’espoir  de  pouvoir  guérir. 

Dans  la  région  frontale,  les  méningiomes  ontcomme  lieu  d’élection  :  la 
dure-mère  qui  tapisse  la  gouttière  olfactive,  celle  de  la  petite  aide  du  sphé¬ 
noïde,  et  de  la  scissure  de  Sylvius,  mais  aussi  la  dure-mère  de  toutes  au¬ 
tres  régions  de  la  voûte  du  cerveau. 

Je  décrirai  trois  variétés  de  méningiomes  susceptibles  de  comprimer  le 
ïobe  frontal  ; 

A.  Les  méningiomes  de  la  voûte; 

B-  Les  méningiomes  de  la  petite  aile  du  sphénoïde  et  de  la  scissure  de 
Sylvius. 

C.  Les  méningiomes  de  la  gouttière  olfactive; 


A.  Méningiomes  de  la  voûte. 

Les  méningiomes  de  la  voûte  sont  les  plus  anciennement  connus.  Ce 
^ont  ceux  qu’on  opère  depuis  le  plus  longtemps.  Mais  tandis  qu’autre- 
^uis  on  les  diagnostiquait  un  peu  par  chance  ou  par  hasard,  on  peut  main¬ 
tenant,  grâce  aux  rayons  X,  les  reconnaître  souvent  avec  une  quasi  cer¬ 
titude,  et  le  chirurgien  peut  commencer  son  opération  en  sachant  ce  qu’il 
*'encontrera. 

Les  cas  de  méningiomes  de  la  voûte  frontale  relatés  dans  la  littérature 
^®nt  nombreux  et  chaque  neuro-chirurgien  ou  neurologiste  ayant  le  goût 
la  neuro -chirurgie  peut  en  montrer  des  exemples.  —  Voici  une  de  nos 
observations  les  plus  récentes. 

Observation  X.  l-’ig.  18,  19,  20,21,  22,  23,  24,  25,.  20,27,  28,  29. 

Méningiome  de  ta  voûte  comprimant  tei  circonuotutions  jrontates, externes  gauches-, 
*^ophlatmie,  amaurose,  hyperostose  crânienne.  Opération,  guérison. 

M...,  35  ans,  blessé  de  guerre,  un  éclat,  d’obus  reçu  dans  la  région  fronlo-orbito- 
'l’asa/e  gauche,  lui  a  fait  perdre  l’œil  gauche  mais  l’aspect  extérieur  du  globe  était  sen- 
^'blement  normal.  En  1925,  céphalée,  baisse  de  l’acuité  visuelle  à  droite  ;  stase  papil- 

11  existe  deux  types  de  forme  macroscopique  différents  :  les  méningiomes  en 
aasse  parfois  à  surface  lisse,  parfois  à  surface  bourgeonnante,  et  les  méningiomes  en 
^^aques.  Ceux-ci  s’accompagnent  plus  fréquemment  d’hyperostose  que  les  tumeurs 
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laire  observât'  a  pou  d’iiilorvalle  et  par  un  oculiste  bonJelais  qui  conciut  à  une  stase 
iiâe  à  ta  liiessure,  et  par  M.  Pouiartl,  (jui  conciut  à  une  hypertension  intracrânienne. 
Traitement  spécifique  absurdement  proiongé,  comme  de  régie. 

En  septembre  192f),le  mata(ie  est  aveugte.'et  it  souffre  toujours  de  ia  tôte  puis  obnu 
biiation  intciiectueiic,  progressive  ;  crises  épiiepliques,  crises  d’apiiasie.  .Saiiiie  lu  globe 
ocuiaire  gauciie. 

li  nous  est  aitressâ  fin  décembre  i927. 

Elal  au  début  de  janvier  i  Ü28.  —  Trois  ptiénomènes  frappent  dès  i’aborci  :  cet  homme 
est  aveugie,  son  oui  gauche  fait  une  saiiiie  très  prononcée  hors  (ie  l’orbite  ;  il  a  de  pro 
fonds  troubles  intellectuels. 

L’œil  droit,  qui,  comme  nous  l’avons  dit,  voyait  ju.squ’en  ]920,ne  volt  plus.  L’exame» 
du  fond  de  l’(oii  montre  une  atrophie  papillaire  postœdémateusc.  Pas  de  trouble  ap¬ 
parent  de  la  musculature  externe.  En  général,  le  malade  porte  cet  œil  clos. 

L’œil  gauche  est  non  seulement  fortement  saillant  entre  les  paupières,  mais  tout 
le  contenu  de  l’orbite  est  comme  chassé  on  dehors  de  la  cavité.  11  y  a  non  seulement 
exophlalmie  mais  exnrbilisme.  La  conjonctive  est  rouge,  œdémateuse,  forme  des  bourre- 
iels  saillants  le  long  des  bords  palpébraux.  La  conjonctivite  est  si  intense  qu’un  ocu¬ 
liste  dut  suturer  les  paupières.  L’excès  de  pression  transmise  du  crène  fait  d’ailleuts 
céder  la  plupart  des  sutures. 

Les  troubles  intellectuels  sont  très  prononcés,  le  malade  ne  se  souvient  de  rien.  H 
est  incapable  do  donner  le  moindre  renseignement  sur  lui.  Sans  sa  femme,  nous  n* 
saurions  rien  de  la  maladie,  il  reste  toute  la  journée  dans  l’endroit  où  on  le  place,  in- 
dilTércnt  à  tout,  indifférent  à  son  état.  11  répond  par  oui  ou  par  non,  par  quelques 
I)hrases  courtes  quand  on  lui  pose  des  questions  sur  ses  sensations  présentes. 

On  ne  peut  dire  qu’il  est  aphasique,  puisqu’il  comprend  qu’on  s’adresse  à  lui,  et  ce 
dont  il  s’agit,  et  qu’il  fait  des  réponses  adéquates  à  des  questions  simples.  Mais  nous 
savons  r)ar  sa  femme  (pie,  durant  les  six  derniers  mois,  il  lui  arrivait  assez  .souvent  «Je 
ne  pas  trouver  le  mot  qu’il  cherchait, de  dire  un  mot  pour  un  autre,  et  au  cours  d’un® 
conversation  d’étre  mis  dans  l’irnpossibiiité  de  parler  pendant  plusieurs  minutes.  Ce¬ 
pendant,  à  ce  moment,  il  n’était  pas  inconscient,  il  faisait  comprendre  ([u’il  ne  trouvait 
pas  ce  qu’il  voulait  dire. 

S|)ontanement,  il  ne  se  [daignait  pas  de  la  télé.  Il  fallait  l’interroger  pour  qu’il 
ponde  par  rallirmativo.  Parfois  cependant,  il  .se  plaignait  ou  était  plus  abattu. 

Nous  avons  observé  chez  lui  [dusieurs  fois,  tandis  (pie  nous  l’examinions  debout, 
en  marchant  d’une  façon  apiiaremment  normale,  un  véritable  dérobement  des  jambes  ; 
il  tombait  à  terre  sur  le  genoux.  Il  se  relevait  d’ailleurs  instantanément  et,  inter¬ 
rogé,  répondait  qu’il  ne  comprenait  pas  ce  qui  s’était  passé. 

La  force  volontaire  des  quatre  membres  est  normale.  Tous  les  réflexes  tendineux  des 
membres  sont  vifs,  non  polycinétiipies.  Pas  (ie’  clonus.  .Signe  de  Babinski  des  deuX 
côtés. 

Pas  de  troubles  grossiers  de  la  sensibilité  générale. 

L’odorat  est  [lerdu  des  deux  côtés.  Mais  il  fautrappeler  que  cet  osa  ro(.:u  uneble»»Uf* 
profonde  [lénétrante  à  la  racine  du  nez  l’as  de  troublesde  l’ouïe.  Pas  de  phénomènes 
cérébelleux. 

Evniulion.  -  Pendant  le  court  séjour  que  le  malade  a  fait  dans  notre  service,  son 
état  s  est  très  rapidement  aggravé:  l’exophtalmie  s’est  a(x;en tuée, nous  avons  dit  q^e 
ie  globe  projeté  avait  rompu  la  suture  des  paupières  faite  pour  le  protéger  en  for¬ 
mant  une  véritable  hernie  delà  partie  antérieure  du  globe.  Les  troubles  intellectufils. 
sont  devenus  plus  profonds  ;  le  malade  est  confiné  au  lit  ;  il  dort  toute  la  journée! 
il  fait  sous  lui  matières  et  urine.  Il  ne  répond  plus  aux  questions,  il  faut  le  faire  mangef- 
Diaifuo.ilic  clinique.  —  Tumeur  des  méninges  cuiiqirimant  la  face  externe  du 
frontal. 

L’examen  radiologique,  puis  la  sim|)le  vue  après  avoir  fait  raser  les  cheveux,  en"' 
firme  le  diagnostic. 

Une  bonne  radiographie  de  profil,  faite  c.a  192fi,  montre,  dans  la  région  frontal® 
gauche,  une  ombre  tranchant  par  l’opacité  et  par  lu  netteté  de  son  bord  surlesautmS 
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parties  du  crâne  plus  claires.  Elle  n  comme  limite  si  eii  avant  et  en  haut  le  contour 
crânien,  en  arrière  une  ligne  presque  droite,  nette,  qui  semble  correspondre  à  un  sillon 
artériel  méningé  ;  en  bas  le  contour  de  la  fosse  temporale.  Elle  est  tachetée  comme 
si  l’on  y  avait  porté  des  coups  de  pinceau  l’un  près  de  l’autro.  La  radiographie  de  1927 
farte  dans  mon  service,  montre  une  anomalie  aux  rayons  X  de  même  forme,  mais 
différente.  La  voûte  crânienne  est  notablement  épaissie  alors  qu’elle  ne  l’était  pas 
«a  192f).  Surtout  la  surface  anormale  est  devenue  plus  claire  que  les  régions  voisines, 
f’-lle  est  devenue  plus  dillicilement  pénétrable  aux  rayons  X  alors  que  naguère  elle 
était  plus  facile  à  traverser. 

Pour  observer  de  plus  près  et  avec  plus  de  précision  l’aspect  de  la  peau  recouvrant 
'a  tumeur,  nous  avons  fait  couper  les  cheveux.  Nous  avons  pu  alors  observer  que  la 
Paroi  externe  du  crâne  dans  la  région  fronlo-orbito-temporale  faisait  une  légère  saillie 
que  la  main  n’avait  pas  perçue  sous  l’épaisse  chevelure  du  malade. 

Nous  étions  ainsi  en  possession  d’un  <liagnoKtic  précis,  non  seulement  de  la  loca- 
tisation,  mais  encore  de  la  nature  de  la  tumeur. 

Opération  le  21  janvier  1928,  sous  anesthésie  locale.  La  peau  n’adhère  pas  à  l’os, 
®*te  est  normale  macroscopiquement.  L’os  apparaît  régulier,  criblé  de  trous.  De  la 
plupart  sort  du  sang.  Les  trous  de  trépan  sont  faits  autour  de  la  saillie  osseuse  à  une 
certaine  distance.  Le  volet  est  taillé  à  la  scie  verticale,  il  est  facilement  décollé  comme 
s  11  n’avait  pas  plusde  relation  que  normalement  avec. la  méninge.  Toute  la  surface 
't'éningée  découverte  est  tendue,  cependant  elle  est  plus  résistante  au  centre.  Ouver¬ 
ture  à  ce  niveau  de  la  dure-mère.  Celle-ci  est  resséquée  sur  la  sonde  cannelée  un  peu 
dehors  de  ce  qui  paraît  être  le  tour  de  la  tumeur  puis  décollée  sur  la  tumeur  de 
®Çon  à  bien  voir  les  nombreux  et  larges  vaisseaux  qui  vont  de  la  surface  du  cerveau 
*  la  néoformation.  Décollement  progressif  de  la  dure-mère  .sur  divers  pôles,  llémor- 
•■agie  abondante  par  endroits  malgré  le  tissu  musculaire  inlerjrosé,  malgré  les  clips, 
“*algré  la  succion  .sur  ouate  mouillée.  Après  une  heure  et  demie  de  lutte  autour  de  la 
tumeur,  elle  est  enlevée  d’un  bloc.  Elle  lais, se  une  cavité  dans  laquelle  tiendrait  une 
Kfosse  mandarine.  Le  cerveau  a  été  refoulépar  la  tumeur,  non  pénétré.  .Suture  très  soi- 
?uée  de  la  peau.  Suites  opératoires  simples.  rem|)s  d  l’opérations  4  h.  4.9. 

Très  vite,  dès  le  lendemain  dimanche,  les  fonctions  cérébrales  reparaissent.  Quand 
‘a»,  reconnaît  la  voix  de  sa  femme,  il  lui  dit  bonjour  spontanément,  fuis  les  progrès 
*ont  très  rapides.  Six  jours  après  l’opération,  le  malade  est  sur  pied.  Il  vient  en  voi- 
lUfê  â  la  clinique  de  la  Salpétrière,  où  il  est  montré  au  cours  d’une  leçon  que  j’ai  eu 
J  honneur  d’y  faire  à  la  demande  de  M.  le  Professeur  Guillain. 

Au  bout  de  dix  jours,  il  est  capable  de  dicter  une  lettre  et  de  mettre  sa  signature  à 
®  fin.  Ses  voisins  de  lit  me  disent  qu’il  tient  conversation  avec  eux  toute  la  journée, 
qu’elle  est  émaillée  de  souvenirs  récents  et  anciens. 

Aujourd’hui,  guidé,  il  marche  normalement  et  nous  dit  posément  ses  projets  de 
f’avail  pour  le  moment  où  il  aura  recouvré  la  vue. 


^^narqiies  :  Le  diagnostic  de  méningiome  de  la  région  fronto-orbitaire 
^^priraantle  lobe  frontal  gauebe  a  pu  être  fait  chez  ce  sujet  en  se  fondant 
abord  exclusivement  sur  des  signes  cliniques  :  l’exophtalmie,  les  troubles 
'Mentaux,  les  crisesd’aphasie  ont  été  les  principaux  éléments  dudiagnostic. 
L’exophtalmie,  ou  plutôt  l’exorbitisme,  est  un  signe  capital  et  qui  n’est 
suflisamment  apprécié  en  France  comme  phénomène  indiquant  une 
atneur  des  méninges  frontales. 

L  en  est  de  même  de  la  dysarthrie  passagère  ou  des  crises  d’aphasie, 
*héconnues  parce  qu’elles  sont  transitoires. 

La  radiographiées!  venue  nous  apporter  son  appui  et  confirmer  notre 
•8gnostic.  Nous  avons  pu  faire  état  de  modifications  radiologiques  du 
quoique  des  radiologistes  éminents  n'y  aient  guère  prêté  attention 
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parce  que  nous  pouvions  comparer  des  radiographies  faites  à  quinze  mois 
de  distance,  et  aussi  parce  que  la  localisation  indiquée  par  les  rayons  X 
coïncidait  avec  la  localisation  clinique. 

Le  P'' Cushing  insiste  sur  l’importance  qu’il  y  a  pour  le  chirurgien  à  con¬ 
naître  avant  l’opération,  non  seulement  le  siège,  mais  la  nature  de  la  tumeur 
à  laquelle  il  va  s’attaquer.  Il  peut  prévoir  les  difficultés  qu’il  va  rencon¬ 
trer.  Il  sait  que  les  méningiomes  ont  une  enveloppe  très  vasculaire,  qu’il 
va  au  devant  d’hémorragies  excessivement  abondantes,  et  il  s’armera  de 
tous  les  moyens  propres  à  l’arrêter  ;  fragments  musculaires,  clips,  électro¬ 
coagulation.  La  connaissance  des  pédicules  vasculaires  du  méningiome  ne 
lui  sera  pas  moins  utile  en  pareil  cas.  —  Il  sait  aussi  comment  est  faite  1® 
tumeur.  Dans  le  cas  particulier,  nous  avons  pu  avertir  de  Martel  que  l’os- 
téome  frontal  n’était  pas  la  tumeur,  qu’il  n’était  qu’une  expansion  de  1® 
néoformation  méningée,  non  ou  peu  adhérente  à  elle,  et  que  sous  la  dure- 
mère.  d’apparence  presque  normale,  se  trouvait  la  masse  à  enlever.  H  c®* 
arrivé  plusieurs  fois  à  notre  connaissance  que  cette  masse  ait  été  laissée, 
l’osléome  ayant  été  considéré  com  me  la  seule  partie  de  la  tumeur. 

La  tumeur  pèse  60  grammes.  Elle  est  grosse  environ  comme  une  petit® 
mandarine.  Sa  face  méningée  est  presque  plane,  adhérente  à  la  dure-mère, 
sillonnée  de  vaisseaux  qui  allaient  vers  les  circonvolutions  voisines.  L® 
reste  de  la  surface,  irrégulièrement  sphérique,  est  mamelonné. 

L’examen  histologique  a  montré  un  endothéliome  :  nombreux  vaisseau* 
sur  lesquels  s’appuie  une  charpente  réticulée,  colorée  par  la  méthode  de 
Mallory  ;  par  endroit,  tourbillons  de  fibres  conjonctives  centrées  par  uu 
vaisseau.  —  Peu  de  cellules 

B.  Méningiomes  de  la  petite  aile  du  sphénoïde  et  de  la  scissure  de  Sylvlus. 

Ils  peuvent  affecter  deux  formes  anatomiques  différentes  :  1°  les  nténii^' 
giomes  en  plaques  ;  2^  les  méningiomes  en  masse. 

1“  Méningiomes  en  plaques.  Dans  cette  région,  ils  sont  plus  fréquent® 
que  les  méningiomes  en  masse.  Ils  envahissent  plus  fréquemment  les  n® 
que  ceux-ci,  mais  ils  donnent  moins  fréquemment  qu’eux  des  signes  d® 
compression  cérébrale. 

Ils  se  manifestent  principalement  par  des  hyperostoses  crâniennes  don* 
la  nature  est  en  général  inconnue,  si  l’on  n’a  pas  déjà  observé  un  certai® 
nombre  de  faits  du  même  genre. 

Leur  connaissance  est  due  au  P""  Cushing. 

Nous  rapporterons  d’abord  une  observation  personnelle,  puis  l’obsef' 
vation  du  P^  Cushing,  plus  complète  que  la  nôtre,  qui  peut  servir  d® 
type  pour  le  diagnostic  et  le  traitement  des  méningiomes  de  la  région- 

Observalwn  NI.  Eif/.  30,  31,  33,  34,  35,  30,  37,  38,  39. 

Observation.  M"""  I-’r...,  54  ans,  hyj.erostose  froiito-orbilo-temporale,  exopbt®}®”®^ 
Opération.  Tumeur  extracranienne.  Epaississement  énorme  île  la  région,  méningio®* 
lie  la  pointe  temorale. 

M".®  K...,  âgée  de  54  ans,  est  envoyée  au  D'de  Martel  au  début  de  l’année  1926 P® 
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•e  D'  CouLela  pour  une  (loforniaLioii  de  !a  région  lenipoi'0-orliil,airc  droiLe  accompa 
gnoe  d’une  forte  saillie  de  l’œil. 

Aniécédciits  :  Hystérectomie  en  l‘J2(;  pour  fibrome. 

En  juillet  1922  une  personne  de  l’entourage  do  M”'“  F...  remarque  une  légère  dé¬ 
formation  de  la  partie  supérieure  droite  du  visage.  Au-dessus  et  en  dehors  de  l’or- 
bile  la  région  frontale  paraissait  légèrement  bosselée.  y\ucunc  douleur. 

Très  peu  de  temps  après,  le  globe  oculaire  se  trouve  porté  sur  un  plan  antérieur 
celui  du  coté  opposé,  sans  grande  modification  de  la  fente  palpébrale  sans  modi¬ 
fication  do  la  fermeture  des  paupières. 


^  A  celte  époque,  on  n’avait  pu  se  prononcer  sur  la  nature  de  celte  lésion  qui  ne 
s’accompagnait  d’auoun  trouble  de  la  vision  (en  dehors  d’un  certain  degré  de  pres¬ 
bytie,  la  motilité  oculaire,  le  fond  d’œil  étant  normaux. 

La  saillie  du  contenu  orbitaire  et  la  tuméfaction  des  régions  voisines  s’accentuèrent 
Ch  même  temps  d’une  façon  progressive,  entraînant  bientôt  une  asymétrie  très 
prononcée  de  la  face.  Fendant  plusieurs  années,  pas  de  douleurs. 

l'eu  à  peu,  sans  qu’elle  puisse  préciser  la  date,  M™»  F...  éprouva  une  douleur  dans 
»a  région  sus-orbitaire  externe  droite,  Gelte  douleur  survenait  par  crises  qui  duraient 
Quatre  ècinq  heures  et  ne  cédait  pas  aux  anlinévralgiques  usuels.  La  malade  signale 
ca  coïncidence  avec  des  troubles  digestifs,  des  douleurs  dans  la  région  épigastrique 
eu  de  l’hypocondre  droit.  Dans  les  années  1920-1927,  la  douleur  devint  plus  diffuse, 

®  irradia  vers  le  sommet  de  la  tète  et  à  la  nuque. 

Lepuis  quelques  mois,  dans  le  môme  temps  que  la  déformation  s’accentuait,  la 
fiouleur  diminuait. 

Depuis  deux  ans  existe  un  larmoiement  unilatéral  droit,  presque  permanent,  ac¬ 
centué  par  le  froid,  le  vent  et  très  gênant.  Vers  la  môme  époque,  la  vision  de  l’œil”) 
^roit  a  commencé  à  devenir  moins  nette. De  ce  côté,  la  malade  a  une  impression  de  / 
brouillard.  Lorsqu’elle  ferme  l’œil  gauche,  elle  dit  no  distinguer  que  le  contour  des  j 
cbjets.  Pas  de  diplopie. 

Depuis  1925  surtout,  la  déformation  de  son  visage  augmenta  par  poussées  succes- 
cives,  lui  semble-t-il,  entre,  lesquelles  l’état  resta  stationnaire.  Elle  dit  qu’elle  ne  souf- 
frait  pas  plus  fi  ce  moment. 

D  a  été  prescrit  en  1922  de  la  radiothéra()ie. 

Examen  oculaire  15  juillet  1922  (D'  Goutcla). 

La  fosse  temporale  droite  présente  une  masse  consistance  régulière,  non  doulou 
ccuse.  Paroi  externe  de  l’orbite  légèrement  épaissie. 

D.  D.  Exophlalmio  à  [reine  a|)préciable. 

Pas  de  lésion  du  fond  d’œil  —  Acuité  visuelle  10  /KL 
Oculo-motricité  normale.  Pas  de  diplopie. 

Les  examens  oculaires  successifs  pratiqués  par  le  D''  Goutcla  les  24  février  1923, 
Juin  1924,  12  décembre  1924,  montrent  un  état  identique. 

En  1925,  on  pense  à  l’origine  spécifique  de  la  lésion,  et  malgré  trois  réactions  de 
^asisermann  négatives,  on  fait  un  traitement  intensif  par  l’arséno-benzol  et  le  bismuth, 
fiébut  de  chaque  .«éric  de  pi(|ftres,  on  remaiajuait,  [raraît-il,  une  amélioration  qui 
hfileurs,  ne  durait  pas.  L’hypothèse  d’une  myco.se  fut  soulevée  |)eu  a|)rès. 

Examen  oculaire  l"'  mai  1926  (D'  Goutcla). 

Augmentation  notable  de  la  masse  lemirorale.  Paroi  externe  lie  l’orbite  droit  plus 
Paisses.  Acuité  visuelle  0/10.  Pa|)ille  pôle. 

Examen  oeulaire  18  novembre  1920  (D''  Goutcla). 

D-  D.  Atro|)hic  [lapillaire  simple. 

Acuité  visuelle  =  2/10. 

Exophtalmie  de  [rliis  en  plus  accentuée. 

D.  G.  10/10  de  près,  plus  2,50. 

Jamais  de  stase  [rapillairc. 

En  mars  1927,  un  fragment  de  tissu  fut  prélevé  à  la  partie  inférieure  de  la  fosse 
®hiporalc  ;  l’examen  ne  décéla  aucune  lésion. 

Au  début  do  1928,  le  D''  Goutcla,  qui  suivait  la  malade  depuis  1922  devant  l’évolution 
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progressive  rie  l’affection,  l’adressa  au  D'  do  Martel  rjui  voulut  bieu  me  demauder 
mon  avis. 

Etal  en  mars  1926.  —  M'"®F...  estd’une  bonne  santiVgénf'ral'e,  d’intelligence  vive  et 
fournit  les  renseignements  très  précis  sur  l’évolution  delà  maladie.  Dès  l’rbord  dewx 
laits  attirent  l’attention  :  la  déformation  tomporo-otbito-froutale  et  reKopMalmie. 

I.a région  tronlale  exlrrne  jusqu'à  Torbile,  l’apophyse  orbitaire  sont  hypertrophiées  ;  elle® 
sont  tuméfiées,  saillantes,  massives.  La  peau  est  normale;  toute  la  masse  cal  indolore. 
On  a  bienl’impression  que  l’augmentation  de  volume  de  larégion  est  d’origineosseuse. 

I.a  région  temporale  au-de.ssus  de  l’arcade  Kygnmomatique entre l’oreüle  et  l’apo¬ 
physe  orbitaire  n’est  plus  une  dépression  ;  elle  est  plane  ou  même  saillante.  Au  do^igt, 
elle  e.st  partout  dure  et  résistante,  non  douloureuse.  La  peau  se  plisse  facilement  1 
le  muscle  tenqioral  parait  régulier. 

Exophlalmie.  —  Entre  les  paupières,  le  globe  oculaire  fait  saillie.  Le  cercle  cornéen 
est  découvert  de  deux  millimètres  a  sa  partie  supérieure,  de  un  millimètre  a  sa  partie 
inférieure.  Quand  on  prie  la  malade  de  fermer  doucement  les  yeux,  on  se  rend  compte 
que  non  seulement  le  globe  fait  saillie,  sous  la  paupière  supérieure  abaissée,  mais  que, 
au-dessus  de  cette  paupière,  entre  le  sillon  où  elle  se  tient  pTissée  quand  elle  est  re¬ 
levée,  et  le  bord  inférieur  de  t’urbite,  existe  une  vérilahle  poche  dans  laquelle  est  log^B 
une  partie  du  contenu  antérieur  de  l’orbite,  La  masse  exorbitée  n’est  que  très  peu 
réductible.  A  ransciittntion,  pas  de  souffle. 

Mouvements  des  globes,  des  paupières,  réflexes  puf)niaires  normBux. 

Les  rarli  iç/raphies  de  face,  qu’on  les  regarde  directement  ou  a  vec  un  appareil  stéréos¬ 
copique  montrent  ((uc  la  voûte  et  la  paroi  externe  de  l’orbite  droit  sont  le  siège  d’un* 

■  liyperostose  considérable.  Ces  hyiiero.ttoses,  co-mme  le  montrent  tes  ppo'flls,  se  pro¬ 
longent  en  arrière  an  niveau  de  la  grande  aflc  du  sphénoïde. 

En  nous  fondant  sur  l’identité  presque  complète  de  ce  cas,  avec  l’un  de  ceux  «fue 
nous  a  frdt  connaître  Te  T”'  Gusliing  et  que  nous  rapporterons  dans  un  momen^i 
nous  portons  le  diagnostic  de  méningiome  temporo-frontal  ayant  ewahi  tes  -par»!* 
de  l’orbite  et  la  grande  aile  du  sphénoïde. 

Opération  te  22  mars  1926  par  le  V’  de  Martel.  Anesthésie  à  T’éther  et  anesthésie  If 
cale,  position  assise. 

Ligature  préalable  de  la  carotide  externe.  Incision  curviligne  allant  du  tragus  en 
arrière  a  doux  oenlimètres  (ui  dedans  de  l'apophyse  orbitaire  externe.  En  avant  dû 
volet  cutanéo-musctflaire,  dont  la  base  suit  l’arcade  zygomatique  et  l’apophyse  e’i®'" 
taire.  Le  muscle  n’adhère  [las  .à  l’os  d’une  façon  anormale.  La  surface  osseuse  découve*'*® 
montre  trois  parties  :  une  inférieure  rnontueuse  avec  doux  grosses  saillies  osseuses  ' 
disposées  transversalement,  en-regard  et  au-dessus  de  l’apopliyso  zygomatique,  une 
supérieure  comprenant  elle-mcme  une  partie  postérieure  dans  laquelle  l’os  est  jaune  et 
lisse,  dépériosté,  une  antérieure  où  l'os  est  rose,  [ilucheux,  non  dépériosté. 

Orifice  de  trépanation  dans  la  partie  jaune  de  l'os,  qui  est  très  mou.  A  part*’  d® 
cet  orifice,  avec  la  pince,  on  fait  une  Inèche  ovalaire,  dans  la  partie  molle  du  te*U' 
poml, on  continue  ensuite  à  traversin  partie  frontale  dure,  qui  correspond  sensfh**' 
ment  la  région  osseuse  non  dépériostée  et  rose. 

De  cettu  brèche,  un  descend  avec  la  pince  vers  les  proéminences  do  la  Tégion 
matifiue.  Immédiatement  on  s’ai)crçoit  qu’«Wee  cnit  une  épaisseur  csonsiclérahlfti 
cenlimètre  1  /2  ;ï  deux  d’épaisseur.  Elles  sont  attaijuées  avec  le  rcmguur,  avec  les  fraises 
(le  dimensions  diverses.  Elles  ne  sont  usées  que  lentement,  avec  de  grandes  difSnu**^ 
au  milieu  d’hémorragies  (ju’il  faut  aveugler  à  tout  instant.  Peu  6  pou,  elles  «ont  roagée®, 
jierforéos,  rasées,  et  on  arrive  à  la  gramie  aile  du  sphénoïde  en  bas,  à  la  cpeîütc -aile 
milieu,  .à  l’apopliyse  orbitaire  en  dehors. 

La  grande  aile  du  sphénoïde,  énormémert  épaisse,  est  attaquée  de  la  même  faSO” 

jusqu’à  la  petite  aile.  Lhetuin  faisant,  on  s'aperçoit  que  le  mu.scle  [itérygoïdien  extern® 
est  envahi  par  de  lu  tumeur  et  dans  la  partie  aiitéro-exteme  de  la  fosse  zygomatique 
cm  troiuve  une  tumewr  ovalaire,  allongée, grosse  comme  un  petit  (cuf  de  pigeon  qui 
paraît  encapsulée  presque  partout,  mais  q'iii  axlhère  en  haut  à  Los.  L’aile  du  sphènoid® 
•st  rongé  le  i)|ius  loin  .jiossible,  de  façon  à  découvrir  la  pointe  du  lobe  temporal. 
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La  faoe  postérieure  de  l’apophyse  zygomatique  est  aussi  usée  pour  se  donner  du 
jour.  Puis  l’apophyse  orbitaire  externe  est  amincie  par  sa  face  interne  et  postérieure, 
soit  au  rongeur,  soit  au  perforateur.  L’excavation  formée  rejoint  la  brèche  de  la  grande 
oile  du  sphénoïde,  au  niveau  de  la  petite  aile 

^  La  radiographie  avait  montré  l’énorme  épaississement  de  la  paroi  externe  de 
orbite.  ■Celle-ci  est  attaquée  par  sa  face  postérieure  externe.  Un  trou  de  trépan  à  la 
Laîse  ronde  y  est  creusé  avec  précaution.  La  paroi  a  plus  de  un  centimètre.  Peu  à  peu 
«■U  rongeur  et  toujours  en  aveuglant  au  fur  et  à  mesure  les  hémorragies,  on  fait  une 
brèche  étendue  aussi  haut  que  possible,  de  un  centimètre  et  demi  de  large,  et  loneue 
presque  deux,  pour  décomprimer  le  contenu  de  l’oibite.  On  ronge  alors  presque 
Jusqu’à  la  fente  sphénoïdale  la  partie  inférieurede  la  petite  ailedusphénoïdetrèsépaissie 

Par  l’orifice  de  trépanation  ainsi  formé,  on  explore  la  dure-mère  d’aspect  normal 
<ians  sa  partie  temporale,  elle  est  épaissie,  rugueuse  dans  sa  partie  sphénoïdale.  Il  existe 
là  une  tumeur  sous-méningée  dont  on  ne  peut  mesurer  l’étendue.  On  sait  quelle  est 
l’origine  de  l’hyperostose  crânienne,  énorme,  dont  une  grande  partie  a  été  enlevée. 
Dn  sait  aussi  qu’il  faudrait  l’enlever,  mais  la  malade  a  déjà  perdu  beaucoup  de  sans, 
l’opération  dure  déjà  depuis  4  heures,  et  on  n’ose  aller  plus  loin  ce  jour-là. 

Suites  opératoires  simples,  la  malade  est  sur  pied  le  troisième  jour. 

Examen  analomigue:  Il  a  été  pratiqué  des  coupes  sur  la  tumeur  ptérygo-maxillaire 
«t  apcès  décalcification surla  grande  ailedusphônoïde,etsurla  paroi  externe dd’ürbite. 

Les  coupes  de  la  tumeur  montrent  un  endothéliome  typique  ayant  envahi  les 
•àuscles  (veir  coupes). 

Sur  les  coupes  osseu.ses,  certains  canaux  de  llavers  ont  encore  leur  forme  normale 
«t  «ont  constitués  par  un  petit  vaisseau  central  et  des  lamelles  osseuses  conceu- 
‘■iiiques  de  faible  épaisseur.  Mais  presque  tous  sont  élargis  ou  distendus  plus  ou  moins 
Par  des  bourgeons  endotliéliomateux  entourés  de  lamelles  osseuses  circulaires,  anor- 
'’haiemeut  épaisses.  Ces  bourgeons  sont  formés  de  cellules  aplaties,  '  tassées  l’une 
^ntre  l’autre,  un  peu  effilées  dans  le  sens  de  la  longueur  du  bourgeon.  Presque  tou¬ 
jours  ces  bourgeons  amènent  avec  eux  des  vaisseaux  embryonnaires. 

Acluellemenl  avril  1928.  —  La  déformation  du  visage  est  en  partie  corrigée,  la  fosse 
'■emporale  a  repris  une  forme  voisine  de  la  normale,  elle  est  souple.  Cepejidant,  la 
‘■'^gion  sus-orbitaire  est  encore  tuméfiée  en  dehors.  L’exorbitisme  est  réduit,  en  partie 
•àais  non  complètement.  Le  globe  ne  fait  plus  guère  saillie  entre  les  jjaupiôres  ;  la 
oornée  est  recouverte  par  leurs  bords,  mais,  au-dessus  de  la  i)aupière  supérieure,  le 
Contenu  de  l’orbite  est  encore  saillant. 

La  douleur  sus-orbitaire  a  complètement  disparu.  Le  larmoiement  et  l’imjjression 
brouillard  persistent  actuellement. 

Examen  oculaire  31  mai  1928  (D'  Goutela). 

Après  l’opération,  sauf  l’exophtalmie,  l’état  oculaire  est  idcntitpie  ;  V.  O.  D  = 
^  /lO  à  2, '10  sans  modification  papillaire  (papille  blanche). 

La  malade  se  plaint  en  outre  depuis  l’intervention  d’une  difficulté  anormale  à  ouvrir 
à  bouche  et  à  ))rojoler  la  langue. 


Observation  (1)  due  Viu  P^Gmkifig.  Endolliéliome  l’Cmpurosphénoîilal  en  plaque, avec 
cl  épaississement  de  Toi  ms-jacenl  el  ennahisscmenl  exlracranicn  du  muscle 

Jtl  auriî  1921.  Admission  de  M”®  Marie  D..,  Agée  Ue.39  ans,  envoyée  par  le  IP  Bjrnes, 
Springfield,  avec  une  tumeur  o.sseuse  do  l’orbite,  produisant  une  exophtalmie. 
A.nlicédenls.  Pas  de  raisojis  apparentes  sur  les  troubles  actuels.  Santé  générale 
l^eHontc.  Pas  de  traumatisme.  Céphalée  occasionnelle  depuis  l’enfance  ;  aucune 
‘^^ï'ée  précédente.  Mariée  à  29  ans;  dix  grossesses  avec  seulement  deux  enfants  sur- 
''•Vants.  Quatre  d’entre  eux  morts-nés  à  sept  mois;  attribués  à  dos  complicati-ons 


^.(1)  U.  Cushing.  Les  hyporostoscs  crâniennes  produites  par  les  endothéliomes  mé- 
j*bRés.  Arch.  Neurol,  a.  Psijeh.,  août  1922,  139-152.  Nous  avons  tenu  à  donner  la  tra- 
«ctioa  littérale  de  toutes  les  observations  étrangères  de  manière  à  se  rapprocher  le 
P'ns  possiUe  de  l’esprit  du  texte. 
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rénales.  Dernière  ffrosses.se  terminée  en  juin  1920,  .à  cause  de  l 'éclampsie  et  des  con¬ 
vulsions  :  placenta  proevia. 

■S'u/ct  üe  plainle  arliicL  —  Il  y  a  probablement  dix  ans,  l’œil  ffauche  s’est  trouvé  tant 
soit  peu  plus  proéminent  f(ue  l'autre.  Du  n’attache  aucune  siffiiification  à  ceci, même 
quand  en  septeudu'e  191'.)  les  paupières  de  ce  côté  devinrent  quelque  peu  œdématiées. 
Gomme  la  malade  avait  un  peu  d’albuminurie  et  que  ses  chevilles  étaient  aptes  à  .se 
ffonflcr,  la  bouffissure  des  paupières,  ((uoique  unilatérale  etfijersistante,  fut  négligée. 
F.n  février  1920,  elle  observa  pour  la  première  fois  une  tuméfaction  de  la  partie  anté¬ 
rieure  do  la  fosse  temporale  ffauche  qui  était  indolore,  dure,  non  sensible  à  la  pression. 
Son  médecin,  à  ce  momeid  évidemment,  considéra  l’état  comme  syphilitique  et 
prescrivit  les  médicaments  habituels,  mais  elle  ne  persistajpas  dans  leur  emploi. 

Au  terme  de  sa  ffrossesse  en  juin,  elle  nota  pour  la  première  fois  une  certaine  légère 
perle  do  l’acuité  visuelle  de  l’œil  ffauche. 

l'endant  les  six  mois  sui\anls  il  y  eut  une  auffinentation  lente  mais  continue  de  la 
tumeur  osseuse  déjà  mentiouuée.  accompagnée  par  une  proéminence  accrue  île  l’œi] 
et  de  l’œdème  des  paupières.  Cnr  trois  mois  avant  l’admission  les  symptômes  se  sont 
diHeloppés  plus  rapidement. 

Examen  phi/siriiie.  -  -  Il  fut  essentiellement  négatif,  à  part  la  lésion  locale  objective  : 
notamment,  une  tumeur  lisse,  dure,  légèrement  sensible  à  la  pression,  remplissant 
la  fosse  tenqiorale  gauche  et  oblitérant  de  pareilles  frontières  osseuses  telles  que  l’apo¬ 
physe  angulaire  du  zygoma.  Associée  à  la  tumeur  il  y  avait  une  exophtalmie  unilaté¬ 
rale  modérée  avec  de  l’œilème  des  paupières.  L’exophtalrnic  était  sans  bruit  ni  pul¬ 
sation,  malgré  ((u’au-dessus  de  la  tumeur  osseuse,  les  vaisseaux  intracrâniens  fussent 
notablement  dilatés.  La  patiente  était  considérablement  ir;ynpe  et  une  légère  hyp®" 
rémio,  particulièrement  de  la  papille  gauche,  était  présente.  Les  champs  visuels 
étaient  normaux.  Il  y  avait  une  légère  faiblesse  de  l’abducteur  gauche. 

La  situation  de  la  tumeur  était  déjà  confusément  indiquée  sur  les  plaques  radiogra¬ 
phiques  stéréoscopiques.  Gelles-ci  indiquaient  une  zone  de  densité  accrue  à  la  région 
de  l’écaille  du  temporal,  du  siihénn'ide  et  du  côté  gauche  .de  l’orbite. 

I.’examen  neurologique  était  négatif  à  tous  égards.  La  réaction  de  Wassermann  était 
négative.  1,’urine  montrait  des  traces  d’albumine,  mais  les  épreuves  fonctionnelles  ne 
révélaient  aucun  degré  de  disjonction  capable  de  contre-indiquer  l'opération. 

4  mai  1921  :  opéralinn.  Exlirpalion  de  Vhijperiixtose,  comprimant  la  dure-mère  soUS- 
jacenle  et  la  tumeur  en  surface  sous-jacente. 

Un  incision  cui  viligiie  fût  faite  vers  sa  base  entre  l’apophyse  angulaire  externe 
et  le  tiagUN.  l-.ii  rabattant  le  cuir  chevelu  et  le  muscle  temporal  de  manière  à  exposer 
la  lésion  osseuse,  on  trouva  que  la  coii.'lie  inféiieure  des  fibres  musculaires  était 
inliltree  par  la  tumeur  surmontant  la  partie  la  plus  proémi.mntc  de  la  protubérance 
osseuse.  Le  crâne  a  ce  point  était  consiilératdement  rugueux  et  le  muscle  adhérent. 
Cette  petite  zone  de  1  envahissement  objectif  des  tissus  extracrauiens  fut  excisée  et 
ou  lit  une  coupe  a  la  congélation  immédiate  qui  montra  un  endothéliomc. 

La  zone  d’hy|ieroslose,  qui  était  d'accès  dlllcilc,  fut  alors  attaquée  en  faisant  un 
cercle  de  perforation  à  sa  périphérie.  Ces  perforations,  faites  eu  employant  une  suc¬ 
cession  de  perforateurs  de  diverses  tailles,  furent  pratiquées  à  travers  l’os  dense  jusqu  è 
la  dure-mère.  Il  aurait  été  iiroliablernent  plus  facile  de  perforer  toute  l’hyperostose 
de  cel  te  manière,  mais  ou  désirait  conserver  une  portion  intacte  de  l’os  épaissi  pOUf 
une  étude  consécutive. 

La  principale  dilliculté  résiliait  dans  l’ablation  complète  do  l’hyperoslose  à  sa  pèc'* 
phérie  a  itérieiire  et  inférieure.  Dans  cette  situation,  il  était  nécessaire  de  faire  I®* 
perforations  obliquement  à  travers  l'os  solide  qui  se  montrait  épais  do  3-4  cm.  avan 
qu’on  ait  atteint  la  ca\  ité  orbitaire.  La  masse  centrale  et  postérieure  restante  de 
Los  fut  alors  brisée  en  un  sent  morceau,  .\\  ec  le  jour  ainsi  donné,  il  était  possible) 
avec  l'enqiloi  ultérieur  de  perforateur  et  de  rongeur,  d’augmenter  l’ouverture  ju®' 
qu'à  ce  que  tout  l’os  épaissi  autant  qu'on  pfit  le  dire,  fut  enlevé.  Par  ce  procédé 
je  côté  externe  du  contenu  orbilaire,  qui  était  évidemment^onsidérablement  attaq»® 
par  la  tumeur,  était  coiujilèlcmeut  exposé.  L’ablation  de  l’ailedu  sphénoïde  fut  prflti' 


diagnostic  des  tumeurs  comprimant  I.E  loue  frontal  853 


<iuée  en  dedans  de  la  région  des  clinoïdes  aulérieures  gauches  dans  la  profondeur 
de  la  gouttière  sylvienne. 

A  la  base  de  la  perle  de  substance  ainsi  créée,  la  dure  incre  rugueuse  futexposée  re¬ 
couvrant  [)rati(piemcnt  tout  le  sommet  du  lobe  tem))oial.  Il  n’y  avait  pas  de  certi¬ 
tude  sur  ce  qui  était  sous-jacent  à  cette  dure-mère  épaissie,  que  ce  fCit  un  endothéliome 
de  la  varité  en  plaque  ou  une  tumeur  ronde.  La  membrane  fut  ouverte  au  bord  supé¬ 
rieur  de  la  perte  de  substance  osseuse  où  elle  était  évidemment  normale  en  apparence 
et  on  vit  l’angle  d’un  endothéliome  plat.  L’incision  dans  la  membrane  fut  alors  prati¬ 
quée  autour  entre  la  dure-mère  normale  et  l’angle  de  la  tumeur,  donnant  à  cette  der* 
Uière  un  bord  libre  de  quelques  millimètres. 

Il  est  très  possible  qu’à  une  très  grande  profondeur  de  la  gouttière  sylvienne  où  le 
champ  opératoire  devenait  quelque  iieu  inaccessible,  une  certaine  partie  de  l’os  ail  été 
envahi.  La  situation  et  l’élendue  de  la  tumeur  jilate  est  bien  montrée  par  l’image 
radiographique  prise  par  la  suite,  grâce  à  la  mise  en  jilace  d’agrafes  d’argent  sur  la 
dure-mère  très  vasculaire  avant  son  incision. 

L’opération,  <}uoique  prolongée,  fut  bien  conduite.  La  convalescence  se  fit  sans  in¬ 
cident  et  au  moment  de  son  départ  l’exophtalmie  et  l’oedème  de  l’orlnte  avaient 
disparu  en  grande  partie. 

A  l’heure  actuelle,  dix  mois  après,  la  malade  reste  indemne  de  tout  trouble;  il  n’y 
®  pas  d’indication  qu’il  se  forme  une  croissance  tumorale  îles  fragments  restant  î 
l’exophtalmie  a  presque  complètement  disparu. 

Comple  rendu  anaiomo-palholoqique.  —  Les  trois  principaux  fragments  de  tissu 
PHs  pour  l’étude  consistaient  en  : 

1“  Tumeur  primitive  adhérente  ù  la  surface  intérieure  de  la  dure-mère  ; 

2®  Une  portion  de  crâne  épaissi  sus-jacent  ; 

,  3®  Un  fragment  du  muscle  temporal. 

1®  Ln  tumeur  mime.  —  Il  y  avait  deux  fragments.  Le  plus  grand  (fig.  G  et  7)  montre 
hne  tumeur  plate  avec  une  surface  nodulaire,  partant  de  la  face  inférieure  d’une  pièce 
Semi-circulaire  de  la  dure-mère  mesurant  5  x  3,5  cm.  de  diamètre.  Une  marge  de  la 
dure-mère  entoure  la  tumeur  à  part  une  portion  du  spécimen  où  la  tumeur  a  été  sec¬ 
tionnée.  A  l’endroit  le  plus  épais,  la  tumeur  est  seulement  de  4  cm.  d’épaisseur.  .A.  la 
Coupe  elle  présente  un  endothéliome  typique  qui  est  aplati  à  la  surface  interne  de  la 
Wembrane,  les  masses  cellulaires  «tant  disposées  en  alvéoles  fibreuses. 

Le  fragment-osseux.  —  Celui-ci  est  une  pièce  os.seu.se  taillée  en  coin  mesurant 
S  X  3,  cm.  en  ses  diamètres  do  surface,  et  3  cm.  dans  sa  plus  grande  épaisseur.  La 
Surface  externe  est  creusée  irrégulièrement  et  rugueusement  et  certains  des  frag- 
hients  de  muscles  lui  adhèrent.  La  surface  interne,  de  même,  est  rugueuse  et  creuse» 
ovec  des  fragments  de  dure-mère  solidement  adhérents.  La  troisième  surface  montre 
Une  coupe  d’os  lisse  éburné  évidemment  causée  par  une  grande  perforation.  Une 
^tude  histologique  de  l’os  montre  que  ses  canaux  sont  envahis  partout  par  la 
luineur. 


3®  Les  fragments  de  muscles,  enlevés  au  début  de  l’opération  montrent  à  la  coupe 
l’invasion  par  les  cellules  tumorales. 

Le  compte  rendu  anatomo-patbologique  du  D'  Victor  Jacobson  concernant  l’hyper- 
Cstose  déclare  : 

“  L’os  est  de  type  >  cancelleux  »  avec  des  espaces  médullaires  contenant  de  volumi- 
•'eux  groupes  de  cellules  fusiformes  disposés  en  tourbillons  aux  dépens  de  l’endothé- 
iium  dure-mérien  et  similaire  à  la  tumeur  décrite  dans  le  muscle.  L’os  est  dense  et 
•disposé  en  trabécules.  Les  espaces  résultants  contiennent  les  cellules  tumorales  qui 
*'nnt  entourées  par  une  couche  compacte,  mince,  de  fibroblastes  qui,  à  leur  tour,  sont 
•Espacés  des  trabécules  osseux  par  du  tissu  conjonctif  liiche  où  il  y  a  quelques  vaisseaux 
*nnguins  à  parois  fines.  » 

Il  n’y  a  pas  apparemment  de  croissance  intravasculaire  de  la  tumeur,  mais  les  cel- 
^nles  tumorales  ont  gagné  les  e.spaces  médullaires  et  se  sont  développées  en  eux  com- 
Pfimant  souvent  les  vaisseaux  médullaires,  mais  ne  les  pénétrant  pas. 

tlans  un  espace  médullaire  il  existe  une  hémalopoièse  active  en  évolution. 
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2»  Méningiome  en  masse  de  la  pelile  aile  du  sphénoïde  et  de  la  scissure  de 
Stjlvitis,  —  Nous  avons  observé  deux  cas  de  méningiomes  de  cette 
région.  Lun  donnait  des  signes  d’une  tumeur  du  lobe  frontal,  comme 
pourrait  le  faire  un  gliome  ;  l’autre  donnait  des  signes  d’une  tumeur 
de  l’étage  antérieur  du  crâne. 

Ob.ervaWm  XI f.  Fi  r.  40  U-K-iX  -  -  .W-  4.,  ans,  Méninginmr  à  cheval  sur 

la  parue  externe  de  la  pelile  aïle  du  sphénuîde,  comprimant  à  ta  fois  le  lobe  frontal  el 
la  pointe  du  lobe  temporal.  Inlervcnlion  par  la  face  exlerne  du  lobe  frontal  Mort 

Entre  à  l'hôpital  pour  des  maux  de  tôle  violontset  unediminution  progressive  de  ta  vuff. 

Antécédents.  Pas  de  maladies  antérieures  dignes  d’ôtre  retenues  si  ee  n’est  vers 
âge  do  dix  ou  douze  ans,  jiendanl  ([uinze  juurs  quelques  troubles  psychiques  ayant 
consisté  en  inutisnie  et  actions  stupides.  Ils  disparurent  ra[)i(lement. 

Mariée,  pas  de  fausses  couches,  sept  enfants  dont  quatre  encore  vivants,  les  trois 
autres  .sont  morts  en  bas  âge  ;  l’un  d’eux  de  méningite  bacillaire. 

Ee  début  des  troubles  remonte  à  mars  I92(j.  A  ce  moment  ; 

I"  Maux  de  tôte  [leu  intenses,  siégeant  surtout  dans  fa  région  occipitale  gauche; 
puis  bientôt  de  plus  en  plus  intenses  et  généralisés.  D’abord  transitoire  cette  céphalée 
devient  continue,  la  réveillant  la  nuit; 

2»  Troubles  de  la  vue  ont  débuté  en  môme  temps.  D’abord  sensation  de  broufflard 
passant  devant  les  yeux  ;  puis  diminution  progressive  de  la  vue. 

En  avril  I92r.  la  malade  devenue,  incapable  de  se  diriger  seule  dans  la  rue,  reste 
conlinée  chez  elle. 

A  cette  époque  ;  [las  de  convulsions  ;  pas  de  tremblement  ;  pas  de  perte  de  con¬ 
naissance  ;  lias  de  vertiges  ;  pas  de  vomissements  ;  pas  de  troubles  de  l’état  général. 

Ea  malade  entre  a  l’hôiiital  Gochin  (Service  du  P'  Widal)  sur  le  conseil  du  D'  Bol- 
fack,  ophtalmologiste  de  Cochin,  qu’elle  était  allée  consulter  pour  .ses  troubles  visuels. 

Trépanation  dccompressive  en  fuin  1920.  —  Après  l’intervention,  la  céphalée  a  dis¬ 
paru,  la  vue  est  devenue  pre.squo  normale,  il  n’y  a  plus  de  diplopie.  Mais  rapidement 
apparaissent  des  troubles  psychiques.  Ea  malade  reste  immobile,  dans  son  fauteuil,  des 
heures  entières,  paraissant  ne  penser  .à  rien,  ne  disant  rien,  s’isolant  de  sa  famifle, 
incapable  de  lire  et  de,  faire  les  comptes  de  son  ménage. 

Ea  perte  de  la  mémoire  des  faits  récents  devieftt  rapidement  très  marrfuôe  ;  ell* 
ne  se  souvient  pas  de  ce  qu’elle  vient  de  dire  ;  elle  répète  plusieurs  fois  de  suite  la 
môme  question,  on  la  môme  réponse;  par  contre  la  mémoire  des  faits  anciens  est  con¬ 
servée. 

Onchfues  mois  après  la  tn'panation  décompressive,  la  céphalée  reparaît  avec  le« 
caractères  précédents  ;  en  môme  temps  la  vue  baisse  rapidement.  De  plus  un  tremble" 
ment  léger,  nipide,  semble-t-il,  agite  tes  mains,  et  rertd  toute  occupation  matérielle  très 
diincile. 

I>cndaiit  l’été  1927  :  Trois  crises  convulsives  avec  perle  de  connaissance.  Oes  trois 
Cri.ses  ont  été  presipie  identiques  ‘’une  à  l’autre.  Début:  Courte  phase  d’exagérafion 
du  tremblement  des  membres  supérieurs,  avec  préilominance  à  gauche.  Puis  chute 
avec  porte  do  connaissance  qui  dure  deux  minutes  environ.  Quelques  instants  après, 
vomissemenls  rejetés  sans  efforts.  Au  cours  de  ces  crises,  pas  de  mouvement  des 
membres,  ni  de  la  face,  pas  de  morsure  de  la  langue,  pasd’émission  involontaire  d’urine 
ou  de  matières  fécales.  Pas  d’auras  olfactives  ou  gustatives.  Depuis  quelques  moi« 
surviennent  de  temps  a  autre  de  bnisipies  dérobements  des  jambes  avec  chute  sur  le* 
genoux-.  Ea  malade  se  riHeille  d’ailleurs  presque  instantanément.sans  avoir  perdu  con¬ 
naissance.  Parfois  le  dérobement  est  remplacé  par  une  sensation  de  faiblesse  cte« 
membres  qm  disparaît  an  liout  d’un  instant.  E’aggravalion  des  troubles  visuels,  c» 
dérobement  des  Jambes  auraient  suivi  des  applications  de  rayons  X. 

•  Examen  de  20  famiier  192«  ; 

I»  Céphalée  Intense,  continue,  gi'méralisfre  à  tout  le  crâne  ; 

2»  Cécité  presque  complète,  l’mii  gauche  étant  te  plus  touché  ; 

3"  Parésie  faciale  droite  de  type  centrât. 
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4»  Tremblement  léger,  continu,  des  deux  membres  supérieurs,  s’exagérant  au  eours 
des  mouvements  volontaires  ; 

5»  Troubles  psychiques  marqués  ;  idéation  ralentie,  mémoire  des  faits  récents  très 
diminuée,  par  instant  affectivité  exagérée  contrastant  avec  son  indifférence  habi¬ 
tuelle;  idées  fixes:  par  moment,  la  malade  ne  parle  que  de  ses  quatre  enfants,  comme 
dans  une  litanie,  puis  retombe  dans  sa  torpeur. 

L’examen  des  autres  fonctions  ne;-veuses  montre:  au  niveau  de  l’œil  gauche,  un  cli¬ 
gnement  très  fréquent  des  paupières,  comme  dans  le  tic  douloureux  de  la  face.  Rien 
de  semblable  à  droite.  Force  musculaire  des  quatre  membres  conservée. 

Pas  de  troubles  cérébelleux.  Pas  de  dysmétrie.  Pas  d’adiadococinésie. 

Réflexes,  tendineux  du  membre  supérieur,  normaux.  Réflexes  tendineux  du  membre 
intérieur,  normaux. 

Réflexes  cutanés  plantaires.  Le  gros  orteil  gauche  ébauche  une  extension  ;  cette 
extension  est  nette  à  droite. 

Examen,  des  i^eux  lin  janvier  (U'  Hartmann).  V.O  D  ===  0  +  5 /t5,  V.  O.  G.  +  &  = 
&/50  environ. 

Pupilles  en  myosis  (O  D  peut-être  plus  grand  que  O.  G.). 

Les  réflexes  pupillaires  existent.  Motilité  des  globes  oculaires,  normale.  Champ  vi¬ 
suel  normal  autant  que  permet,  de  le  constater  la  diminution  del’aeuitévisuelle.Fond 
d’œil  :.  stase  papillaire  très  accentuée  des  deux  côtés. 

Le  a  février  11126  fond  d’œil  :  grosse  stase  papillaire. 

Pupilles  en  myosis  avec  conservation  des  réflexes  pupillaires. 

Il  est  impossible  de  connaître  la  vision  et  l’état  du  champ  visuel,  étant  donné  l’ob- 
hubilation  prononcée  de  la  malade. 

Examen  de  l’oreille  (D^  Winter).  —  Bourdonnements  intermittents  des  deux  côtés. 
Entend  bien  des  deux  côtés  (diminution,  déclare  la  malade). 

Pas  de  vertiges  ;  pas  de  nystagmus  spontané. 

Epreuve  du  vertige  uollaiquc  :  Aucune  réaction  d’inclinaison  à  droite  et  à  gauche- 
Tâte  se  porte  à  droite. 

Epreuve  de  Barani  (froid)  à  droite,  très  vive  réadion,  chute  à  droite.  Nystagmus 
Violent  vers,  la  gaucho.  La  malade  ne  peut  mettre  sa  tête  en  po,sition  III. 

A  gauche  :  nystagmus  net  devenant  légèrement  rotatoire  en  III.  Déviation  des 
bras  n’a  pu  être  observée  à  cause  de  l’intensité  des  réactions,  et  de  l’obnubilation  de 
la  malade. 

Ventriculographie. — Le26  janvier,  ventriculographie  par trépano-ponction  occipitale 
^foile.  L’écoulement  duliq,uide  so  Casit  en  gouttes,,  sans,  pression  ;  il  augmente  quand  La 
ûialatlft  incline  la.  tête  en  avant,  diminue  ou  s’arrête  quand  elle  la  redresse,  Ünretire- 
®h.viron  K),  ce  de  liquide.  L’injection  de  l’air  est  très  dillleile,  le  piston  de  la  seringue 
ïeneontre  une  vive  résistance  pour  progresser  ;  abandonne-t-on  la  pression,  il  est  re¬ 
culé  en  arrière.  Cependant  on  introduit  10  ce.  de  gai.  A  peine  l’aiguille  est-elle  re¬ 
tirée  qu’une  partie  de  l’air  injecté  sort  en  bullea  pressées  par  la  piqûre. 

Répion  a  la  notion  d’une  faible  capacité  ventrUulaire  et  d’uneoblitération  du  trou 
de  Monro. 

Venlricuhgramme.  —  Le  ventricule  droit  est  seul  injecté.  La  corne  frontale  peu  di¬ 
latée  est  rejetée  en  dehors. 

Après  cette  ventriculograf)hle,  céphalée  légère  et  disparition  momentanée  du  trem- 
^lemenl . 

Le  l»r  février  1928.  —  Tentative  d’injection  ventriculaiTe- gauche.  On  ne  rencontre 
P»®  le  ventricule  (la  vérification  anatomique  montrera  cette  corne  aplatie). 

Le  10  février.  — On  pratique  par  Toritica  de  tréivanation  droit  une  nouvelle  ponction 
Ventriculaire.  Issue  facile  du  liquide  dans  toutes  les  positions  de  la  tête.  On  on  retire 
0  ce.  et  on  injecte  sans  effort,  semble-t-il,  20  cc.  d’air.  A  ce  moment  quelques  se¬ 
cousses  convulsives  se  produi.sent  dans  le  membre  supérieur  gauche.  L’aiguil'le  retirée  ■ 
quelques  bulles  s'échappent  encore  par  la  piqûre  (Liquide  C.-R.  normaP). 

Los  rentriculogrammes  montrent  : 

f^uquft  sur  plaque  :  Les  deux  cornes  frontales  sont  toutes  deux  à  dj:oite  de  la  Itpie 
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itiédianc.  Toiili's  les  .icix  soiil  devises  v<TS  Ux  droite.  Le  droit  est  l'i  iiu  coiitirnètre 
du  pion  niediiin.  Il  ;i  ia  forme  d’une  petite  oiivo  ;  par  consé({ueiit  est  lé^'f-reinont  di¬ 
laté.  Le  ijaiielie,  situé  à  droite  de  la  lifrne  iné.iiane,  est  dans  l’ensernide  apdati.  Sa  pori- 
lion  iniérieure,  un  peu  ellilé  et  |)lus  étroite  (pie  la  partie  supérieure,  est  un  peu 
concave  en  delior.s. 

Oeüe  ima!?e,  prescpie  i.leidapuo  à  celle  (pie  nous  avait  doniU'e  u.ie  tumeur  frontal 
sous-jacente  à  la  deuxième  circonvolution  et  vérifiée,  nous  fera  faire  à  tort  le  dia^nost- 
de  tumeur  sitmie  en  plein  lolie.  frontal.  Nous  n’avons  pas  tenu  compte  des  clichés  fait 
de  prolil  parce  (]ue  les  ventricules  ne  nous  paraissaient  pas  eomplètemcnt  remplis 
par  l’air. 

Diaijnn.slir,  -  -  Malj-ré  les  indications  fournies  par  les  radiographies  sur  lesquelles 
nous  rev  ieudi  uns,  et  en  se  fondant  sur  les  troubles  mentaux  et  l’aspect  des  cornes  fron¬ 
tales  après  ventriculoîrraphic,  nous  portons  le  diagnostic  do  tumeur  du  lobe  frontal 
gaucho  (irliome  frontal). 

Opn-alwii.  ---  Intervention  par  le  l)r  de  Martel  le  10  mars  i;)'.>:S.  Circonvolutions 
frontales  très  distendues,  surtout  la  deuxième,  ou  l’incise,  on  cherche  dans  la  pro- 
londcur  uikï  tumeur  ffu’on  iio  lr(mve  pas,  Tes  (Uuix  premiers  jours  suivent  l'opé¬ 
ration,  l’état  (Je  la  malade  est  bon,  il  i;’y  a  ni  af)ïiasio,  ni  paralysie 

Ouarante-huit  heures  aprf-s  riuterveution,  le  1.3  mars,  apparition  d’une  aphasie 
presrpje  complète  ;  la  malade  comprend  ce  (pi’on  lui  dil,  mais  ne  répond  que  par  oui  et 
lion,  ou  liai-  (pjelqiies  syllabes  incohérentes  toujours  identi(|ues.  Obnubilation  très 
prononcée. 

Héflexcs  rotulieus  exagérés. 

Clonus  du  pied  bilatéral  très  marquée. 

Signe,  do  Habinslà  bilatéral. 

l''le.xiou  dorsale  réflexe  du  pied  des  deux  (  (’ités 

Monophigie  supérieure  droite  complète. 

Lu  Ib  mars  :  la  température  s'élève  et  montii  à  40“.  Les  jours  qui  suivent,  la  tem¬ 
pérature  reste  au  voisinage  de  40.  Signes  d’une  broncho-pneumonie  double  bilatérale 
dyspnée,  râles  et  souilles  aux  doux  bases.  I.’état  s’aggrave;  mort  le  19  mars  19-28. 

Vurilicalion  analarnixpiu.  -  -  Pas  de  réaction  méningée.  Inliltralion  hémorragique  des 
circonvolutions  voisines  de  l’exploralion. 

Il  existe  une  tumeur  de  la  grosseur  d’un  petit  muf,  à  cheval  sur  la  partie  externe  de 
I  aile  gauche  du  sphénoïde  comme  en  témoigne  l’incisure  inférieure  (|u’elle  présente 
sur  su  face  devenue  libre  aprf-s  l’autopsie.Par  son  pâle  postérieur,  elle  s’enfonce  dans 
le  lobe  temporal  (|u’elle  déprime,  par  son  pâle  antérieur,  elle  s’enfonce  dans  la  partie 
postérieure  des  circonvolutions  frontales  inférieures.  La  bandelette  olfactive,  le  chias- 
ma  ne  sont  |ias  directement  comprimés.  Cette  tumeur  adhère  par  sa  face  inférieure  à 
la  dure-mère  ([ui  recouvre  lu  petite  aile  du  s|)hénoTde,  à  la  dure-mère  qui  recouvre  la 
fosse  temporale  moyenne  dans  sa  partie  antérieure.  Là  elle  adhère  non  seulement  à  la 
méninge,  mais  elle  use  et  pénètre  la  grande  aile  du  s|diénoi'de. 

N’ayant  pas  eu  sullisamment  de  temps  le  cadavre  à  notre  disposition,  nous  n’avonS 
pu  étudier  l’hyperostose  recouvrant  l’orbite  et  intéressant  la  lame  criblée  de 
rethmoïde. 

lîeinarqiies. — Ce  nicningiomc  de  l’aile  du  sphénoïde  comprimant  à  la 
lois  le  lobe  Ironlal  et  le  lobe  temporal,  relativement  facile  à  enlever, 
a  été  pris  pour  une  tumeur  frontale  à  cause  des  troubles  mentaux,  de 
I  aplatis.sement  et  de  la  déviation  de  la  corne  frontale  gauche,  à  droite 
du  plan  sagittal  médian.  L’absence  d'échancrure  homonyme  dans 
les  deux  champs  visuels  a  aussi  contribué  à  l’erreur.  Et  cependant, 
l’examen  attentif  des  radiographies  eut  dû  faire  porter  le  diagnostic 
de  méningiome  de  la  petite  aile  du  sphénoïde.  Sur  des  radiogra¬ 
phies  de  profil,  on  voit  nettement  une  hyperostose  sus  orbitaire  d 
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la  présence  d’une  crête  élevée  en  arrière  de  l’apophyse  crisla  galli. 
U  ous  avions,  du  reste,  remarqué  cet  aspect  radiographique  lors  de 
aos  premiers  examens,  et  nous  avions  fait,  à  ce  moment,  le  diagnostic  de 
IJiéningiome.)  Les  radiographies  de  profil  montrent  encore  entre  l’omhre 
a  rocheret  l’ombre  de  l’hyperostose  sus-orhitaire,  un  espace  clair  cor- 
l'espondant  à  la  partie  sphénoïdale  et  inférieure  de  la  tumeur.  Surtout, 
sur  des  radiographies  de  face,  la  petite  aile  du  sphénoïde  étant  projetée 
ans  la  cavité  orbitaire,  on  voit  que  son  bord,  au  lieu  d'apparaître  sous  la 
orme  d  une  ligne  plus  ou  moins  irrégulière,  mais  relativement  simple,  est 
édoublé  sur  presque  toute  sa  longueur,  et  apparaît  comme  une  surface, 
examen  anatomique  a  montré  que  la  tumeur  avait  usé  ce  bord  et  l’avait 
■en  transformé  en  une  surface. 

Par  conséquent,  ici  l’examen  radiographique  eut  dû  orienter  d’une  façon 
oécisive  le  diagnostic. 

Observation.  NUI.  (Kig.  44,  45,  4t),  47,  48,  49). 

Observation.  M  D...,  couturière,  43  ans.  Méningiome  de  la  petite  aile  du  sphénoïde 
Souche.  Exophlalmie,  amaurose,  atrophie  opiigue  primitive  à  gauche,  avec  léger  œdème 
Aspect  radiographique  anormal  de  la  petite  aile.  Opération.  Exiirpalion. 
par  hémorrrgie. 

Entre  ù  la  Pitié  pour  une  baisse  progressive  de  la  visior;  avec  exophtalmie, 

La  malade,  qui  a  souffert  de  la  tôte  depuis  son  jeune  âge,  accuse  néanmoins,  depuis 
nUelques  années,  des  céphalées  plus  fréquentes,  quoique  modérées,  et  particulière- 
*nt  marquées  au  niveau  des  régions  frontales  droite  et  gauche, 
h  y  a  trois  ans,  en  fermant  l’œil  gauche,  la  malade  s’aperçoit  que  son  œil  droit  vogaii 
^oucoup  moins  bien.  Elle  va  consulter  un  oculiste  qui  lui  fait  des  piqûres  dans  (es 
j,®*J*es  durant  deux  mois.  Aucune  amélioration.  Peu  â  peu,  la  baisse  de  la  vision  de 
droit  s’accentue,  pendant  que  l’œil  gauche  est  atteint  à  son  tour.  Depuis  deux 
^8  environ,  la  malade  ne  peut  plus  lire  le  journal,  et  ne  peut  plus  coudre.  C’est  à  ce 
purent  (il  y  a  deux  ans)  que  l’entourage  de  la  malade  s’aperçoit  pour  la  première 
que  »  l’œil  droit  est  plus  sorti  que  le  gauche  », 

''tais  ce  n’est  que  depuis  le  mois  de  mars  1928  que  la  cécité  est  devenue  complète. 
Jamais  de  diplopie,  jamais  de  vomissements. 

Quelques  bourdonirements  d’oreille  des  deux  côtés. 

Jamais  de  crises  convulsives,  jamais  de  perte  de  connaissance. 

'Oui  au  plus,  la  malade  racontc-t-elle  qu’elle  a  eu  parfois  des  sensations  d’étourdisse- 
8nts  sans  sensation  de  tournoiement,  sans  nausées,  troubles  ayant  disparu  aujourd’hui. 

,  y  a  un  an,  constitution  d’une  jraraplégie  du  type  éthylique,  qui  persiste  au  complet 
‘  heure  actuelle. 

interrogatoire  (mars  1926).  —  L’interrogatoire  est  dilllcile  et  donne  des  rensei- 
«"ements  totalement  différents  d’un  jour  à  l’autre. 

l'entrée  :  constatation  do  troubles  mentaux  nets. 

Duphorie  avec  gestes  exubérants 

■^ninésie  portant  surtout  sur  les  faits  récents. 

’nbulalion.  Mais  pas  de  désorientation  dans  l’espace. 

1  semble  d’ailleurs  que  tous  ces  troubles  sont  en  grande  partie,  sinon  en  totalité  le 
I  de  l’intoxicatioa  éthylique  dont,  outré  la  paraplégie,  la  malade  possède  de  nom- 
'«ux  stigmates. 

nrs  après  :  Aucun  trouble  psychique,  la  malade  répond  correctement  à  toutes  les 


'l'iesti, 


•ie  la 


ions  ;  effectue  les  calculs  simples  s 
®Qmcn.  Un  fait  frappe  d’emblée  :  Vexophlalmie  bilatérale,  surtout  marquée  à 
"î.Au  niveau  de  l’œil  droit, le  contourinférieurdelacornée  est  beaucoup  plus  éloigné 
paupière  inférieure  qu’à  gauche.  Quand  or  fait  fermer  les  yeux  à  la  malade,  la 
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paupière  supérieure  droite  est  soulevée  eu  masse,  ot  le  sillon  r(ui  existe  normalement! 
outre  cette  paupière  et  le  rebord  orbitaire  su|)èrieur  est  complôteiuent  comblé. 

Aucune  .•iaillie.  os.wusc  anormale.  --  ba  percussion  est  légèrement  douloureuse  au 
niveau  du  frontal,  mais  d’une  manière  tliffuse. 

Odorat.  —  La  rnoladr  ne  .lenl- pa.H  du  côte  qnuche.  bile  ne  reconnaît  aucune  odeupé 
gauelie  (eau  do  .lave!,  pétrole)  alors  (|u'elle  semt  le  pétrole  a  droite. 

nimau  de.K  mr.mbren  injérieurs.  —  Polynévrite  du  tvpe  éthylique  avec  atrophifi- 
musculaire,  pieds  en  éf|uinisme  ;  abolition  des  reflexes  acbillécns  et  rotulieus  ;  réUexeS 
tendineux  abolis  au  niveau  dés  imnnbri's  su[iêrieurs.  sauf  le  réflexe  tricipital  praucBé 
ot  le  réflexe  radio  périosté  )>:uuclie-.  Réflexe  cutané  nlant'aino  normal’. 

Aucun  signe  de.  la  série  cérébelleuse. 

l.’examen  des,  autres  appareils  ne  révèle  rien  d’anormal. 

Examen  oculaire.  —  Examen,  pratique  en  novembre  V.yZ7 ()  t’Iiôpilat  Cochin.l)^  Bollao. 

Strabisme  divergent  droit. 

Exofditalmie  droite  [lartiellemcnt  irréductible. 

Ermitatlion  d’élévatioir  et  d'abaissement  de  l’neil  droit. 

Acuité  visuelb'  :  O.  I).  O  ;  O.  G.  perception  lumineuse  très  faible. 

Fond  d'e/dl.  .1  qaurlie.  Décoloration  papillaire  avec  rétrécissement  îles  vaisseaux  1 
iijpc  atrophie,  optique,  primitive. 

.Adroite  ■:  Papille  saillante  atrophique  avec  bémoenagies  sur  les. bords,  sclérose 
riel'Ie^  visible  depuis  la  papille  jusqu’à  la  périphérie.. 

«  Nous  sommes  très  embarrassés  pour  interpréter  et  l’aspect  du-  fond  d’œil  ot  t’exoph* 
talmic  de  l’œil  droit.  » 

Des  radiographies  piiatiqniées,  il  y  a  un  an,  n’avaient  alors  rien  montré  d’anorffltl 
du  aété  orbitaire. 

Examen  ocuiaire,  D'  Hartmann,  .3  mars  U«8.  —  Exophtalmie  bilatérale,  plus  a®" 
contuee  a  droite.  Vision  très,  mauvaise  avec  impossibilité  d’étudier  te  champ  vis®*^ 
V.  O.  D-,  très  faible  perception  dal»  tumière.  V.  t).  G,  voit  les  mouvements  de  la  maiif' 
Pupilles  inégales  G  l)  >  O.  G.. 

Rétlo-xes.  i)liotomoteurs  (■>.  IJ.  par  éclairage  directe'  nul  ;  par  éclairage  de  l’O. 
Ixè»  fatble.  G*.  G.  par  éclairage  direct  existe,  mais  très  faible. 

Motilité  palpébrale,  normale  ;  O.  G.  normale  ;  O.  IJ.  L’élévation  est  très  limitée, 
(luctron  est  a.ssoz  limitée  ;■  l’adduction  et  l’abaissement  le  sont  un  peu. 

Eond  d’œil.  —  O.  1).  gros  œdème  papillaire  avec  traînées  d’œdème  le  long  des  vai*" 
aeauK,.  teiurbe  atroplmpie  de  la  papille  sur  laquelle  on  voit  quelques-  hémorragies. 

ü.  G.  Atrophie  optittue  avec  bords  papitlaiues  ure  peu  §l»us,  les- veinea,  sont  dilal'^*® 
et  im  pou  tortueu.ses. 

Examen  de  V oreille  du  l»' W inter,  ïlimars  B9‘t8c — Otescopie,  rien.,  Dünriuiwtfon  lég^r® 
de  Panddiiiem  a'  gauehe.  Pas  de  sigtres  de  tésior»  <le  l’oreiéte  iraterrec-. 

étystagintt-s  spontané  léger  dans  (.hss  deux  positions  latérales  du  regatrd,  l’oiili  è  te®" 
dance  «t’un.  eété  «omme  fte  B’aoCre,  à  ri'veuir  vers  ta  ligne  inôdïajxe. 

Epreuve  des  bras  tendus,  déviation  à  droite,  plus  rnar((uôe  pour  le  bras  droit. 

M.Uaranti.  —  A  ifaiiehe-.  Vive-  réaetiwn.  Nystagmus:droit  violent  qui  devient,  rotaté*'’® 
en  III  ;  inclinaison  do  tout  le  corps  à  droite,  déviation  plusmoirquée  poturlo  brasol»®*^' 

A  droite  :  Vive  réaction.  Nystagmu»  gauctie  viotenl.  Chute.  Entralucmeait  de.tbi^ 
le  corps  à  gauclie,  ce  nystaginus  ne  devient  pas  rotatoire  cT  IM. 

Püuclion  lombaire.  ■  l'ar  mme  Z  éléments.  AUmméne  85.  Wasseria»®* 

négatif. 

liadiioqrnphie.  Des  «licités  de  prolil  centrés  sur  la  région  hypophysairu  montrent 
le  irousqidn  de  la  sell»  tureiq.oe  est  très.  etTaeé..  It  n’est  plus  indiqué  que-  par  une 
légère  ;  -  la  selle  est  élargie.  .Sur  des  clicliès  de  face,  les  petites  ailes  diu  sphéno'^® 

étant  projetées  dans  l’orbite,  on  voit  que  la  petite  aile  du  sptiéuoide  droit,  auH^U 
former  une  ligm;  eontiniie,de  l’apophyse  orbilraire  externe  au  corps  du  spliénoïdier®* 
comme  brisée.  i.’».xl»éiui, té  interne  du  fragment  externe  est  comme  aliuissée,  l’e**’’ 
mité  externe  du  fragment  interne  est  comme  relevée.  (Voir  flg, 

Déplus,  la  ligne  Une  qui  représente  la,  paroi  intenieetlinwldale  de  l’orbiU-estcoinm® 


diagnostic  des  tumeurs  comprimant  le  LORE  frontal  8r)& 


®>ifoncée  ;  et  les  cellules  etiimoïdales  voisines  n’ont  pas  le  même  aspect  que  du  côté 
Apposé. 

Cette  altéfation  du  bord  île  la  [letitc  aile  du  spliénoïde  droit,  de  la  paroi  ellimoïdale 
<16  l’orbite,  et  des  cellules  etiimoïdales  voisines,  jointe  aux  troubles  oculaires,  à  l’a- 
®bsmie  gauche,  permet,  malgré  la  complication  apportée  parl’intoxicaUon  éthylique, 
de  porter  le  diagnostic  de  méningiome  de  la  petite  aile  du  sphénoïde  droit,  ayant  envahi 
eôté  gauche.  ' 

Opération  le,  5  mai  par  le  O'’  de  Martel,  Anesthésie  locale,  l’osition  assise.  Volet 
®Utanéo-os3eux  fronlo  temporal  ayant  comme  centre  l’extrémité  externe  de  la  petite 
8ile  du  sphénoïde  droit.  Décollement  de  la  dure-mère  sous  le  lobe  frontal,  le  long  de 
^  petite  aile  du  sphénoïde,  le  plus  loin  possible  vers  la  ligne  médiane.  Incision  de  la 
•hire-mère  sous-frontale,  parallèle  ù  la  ligne  médiane  vers  le  milieu  do  la  petite  aile  du 
Sphénoïde.  Soulèvement  du  lobe  frontal.  On  trouve  très  vite  de  fortes  adhérences 
®ntre  la  face  interne  de  la  dure-mère,  et  une  masse  s’enfonçant  dans  le  lobe  frontal 
®8t  la  tumeur.  On  essaie  d’en  faire  le  tour,  on  doit  vite  y  renoncer.  La  tumeur  est 
alors  extirpée  par  fragments,  au  milieu  d’hémorragies  qu’il  faut  aveugler  à  chaque 
‘hstanl  par  tamponnement  ou  par  clips.  Cependant  l’ablation  progresse  d’une  façon 
®®tistaisantc  en  avant,  Jusqu’à  la  faux  du  cerveau,  en  haut  dans  le  lobe  frontal  droit 
®hs  lequel  la  tumeur  s’enfonce  peu.  En  arrière  et  en  dehors,  du  côté  du  lobe  tem- 
P^fal,  les  difïlcultés  de  l’extirpation  sont  assez  facilement  vaincues.  Mais  il  en  est 
^àtrement  en  dedans  et  en  nrr^e  vers  l’insertion  de  la  petite  aile  du  sphénoïde,  et 
arrière  d’elle,  on  opère  au  fond  d’une  cavité  profonde  difficile  à  éclairer,  qui  s’em- 
de  sang  à  chaque  instant.  Soudain  un  jet  de  sang  rouge  rythmé  jaillit  ;  une  artère 
'^portante  a  été  sectionnée.  Tamponnement,  succion,  et  ainsi  des  dizaines  de  fois, 
^pendant,  la  pression  artérielle  baisse  dangereusement  ;  la  malade  a  des  syncopes, 
profite  de  l’une  d’elles  pour  disposer  des  clips  au  fond  de  la  cavité  sur  tout  ce  ipii 
P^faît  pouvoir  donner  du  sang.  Tamponnement.  La  malade  est  renversée  en  position 
ï'h'izontale  avec  le  fauteuil,  et  on  suspend  l’opération.  La  pression  remonte  à  9  et  10. 

®  malade  est  replacée  en  position  assise  :  l’opération  recommence.  Les  tampons  sont 
^*tirés,l’hémorragieest  suspendue. Ou  retire  avec  précaution  encore  quelques  fragments 
®la  tumeur  dans  le  voisinage  du  nerf  optique  droit,  qu’on  devine  au  fond  de  ta  cavité, 
len  qu’on  ne  soit  pas  siïr  que  toute  là  tumeur  ait  été  retirée,  on  termine  l’opération. 
®hiise  en  place  du  volet  cutanéo-osseux.  Durée,  4  h.  .30. 

La  malade  est  replacée  dans  son  lit  ;  pouls,l30.  Tension  artérielle  =  8.  11  est  l.b  h.  30. 
18  heures  la  malade  va  bien.  Dans  la  nuit,  la  malade  a  une  syncope  ;  elle  en  revient 
‘hstant  sous  l’influence  des  injections  camphrées.  Au  matin  elle  meurt,  le  visage 
'léeolopé. 


Aulopsie.  La  cavité  crânienne  est  pleine  de  caillots.  Le  sang  a  fusé  dans  la  fos.siî 
®  rébrale  moyenne  droite,  et  dans  la  fosse  postérieure.  Fresque  toute  la  tumeur  a  été 
àlevée;  il  reste  un  fragment  sous  la  faux  du  cerveau,  un  fragment  en  arrière  de  l’in- 
^ftion  de  la  petite  aile  du  sphénoïde  le  long  du  chiasma.  Il  se  prolonge  dans  la  selle 


1  arrière  ;  en  avant,  il  pénètre  dans  les  cavités  etiimoïdales  internes,  et 
*  l’orbite  droit.  Le  long  do  ce  fragment  on  aperçoit  les  deux  extrémités  do  l’artère 


Ophtalmique  qui  a  ôté  coupée  à  la  fin  de  l’intervention.  Los  clips  placi 
Oàt  arrêté  que  momentanément  le  .sang.  La  mort  est  duo  à  l’hémorragie  de  V 
‘àlmique  quand  la  pro.ssion  artérielle  est  remontée. 


Le  nerf  optique  droit  est  aplati,  rubané,  rougeâtre  ;  l’opération  l’avait,  en  grande 
^®*’*'ie,  dégagé  à  sa  partie  externe,  dégagé  à  sa  partie  supérieure.  Il  restait  un  frag- 
®ht  de  la  tumeur  en  avant  du  chiasma,  le  long  du  nerf  optique  gauche,  celui-ci  est 
ment  de  moindre  volume  que  normalement,  non  aplati  comme  le  droit,  gris  plu- 
■  rouge. 

^  La  dure-mère  voisine  est  normale  à  sa  face  interne,  [lartout  où  elle  n’adhérait  pas 

®  tUlUftlIp  On  f.mn  nv'InpTlit  ttll.,  nol  ll  i,  l'ill  n  lp  llnPS  intOrnC  dO  lO  pOtltO  UdC 


t'Umeur.  A  sa  face  externe,  elle  est  normale  jusqu’à 
'hoïdale.  Là,  elle  fait  corps,  en  (pielque  sorte. 


®Phéi 

^  La  petite  aile  du  sphénoïde  est  représentée  à  gauche,  par  un  bord  libre  ronstituant 
®  Véritable  arête  tranchante  dont  l’extrémité  interne  s’insère  sur  le  corps  du  s|)hé- 
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iU)ï(l(î.  A  ilioilc,  1(^  liei's  iiilerno  de  l’aile  est  représenté  par  une  surface  grossièrement 
triangulaire,  a  sommet  externe,  à  l)ase  interne  sphénoïdale.  Visiblement,  la  tumeiii' 
a  usé  le  bord  de  l’os,  et  l’a  transformé  en  une  surface.  C'est  cette  modillcation  osseuse 
que  décelèrent  les  radiographies  jirises  de  face. 

I.cü  IraijmenlH  enlevés  de  la  lurneur  pesaient  ensemble  78  grammes.  Chaque  fragment 
est  en  apparence  constitué  par  une  masse  qui  a  un  peu  l’aspect  d’un  fragment  de  pou- 
rnonhépatisé.  Il  est  riche  en  petits  vaisseaux  comme  le  montre  la  pression  des  doigts, 
l.a  consistance  n’est  fias  homogène,  on  a  l’impression  d’un  lin  graviersemant  la  masse. 

Examen  hisUdor/iqne  fait  afirès  coloration  par  rhématéineel  fiar  la  méthode  de  Mal- 
lory. 

11  s’agit  d’un  méningiome  typique  comme  le  montrent  les  réactions  du  tissu  conjonc¬ 
tif  vis-à-vis  de  la  méthode  de  Mallory,  la  forme  des  cellules  leur  systématisation  par 
rapport  aux  vaisseaux. 

Cette  observation  met  en  évidence  l’importance  de  l’atrophie  optiqu® 
primitive,  et  <le  l’exophtalmie  pour  le  diagnostic  des  méningiomes  dfi 
cette  région  Elle  montre  aussi  la  valeur  de  la  déformation  de  la  petite  ail® 
du  sphénoïde  pour  le  diagnostic  précis  du  siège  de  la  tumeur.  Grâce  à 
elle,  nous  avons  pu  indiquer  au  chirurgien,  avec  netteté,  la  voie  à  suivre 
pour  arriver  sur  la  tumeur,  et  il  l'a  trouvée  sans  hésitation. 

Pour  cette  fois,  le  succès  n’a  pas  confirmé  nos  espérances,  mais  la  le®' 
ture  même  de  l’observation,  montre  que  nous  approchons  du  but. 

O.  Wénlnglomes  du  sillon  olfactif  (1). 

Nous  rapporterons  plusieurs  observations  de  cette  variété  de  ménin¬ 
giomes  qui  est  très  caractéristique.  Deux  d’entre  elles  sont  historiques* 
la  première  observation  du  mémoire  de  h\)ster  Kennedy  ;  l’observation 
du  premier  malade  guéri  par  le  P"  Cushing  ;  une  troisième  est  person¬ 
nelle.  — 

Nous  relaterons  d’abord  l’histoire  de  notre  malade  chez  qui  1®* 
troubles  menlaii.x  fiireiil  primilifs. 

^  ObiervalionXlV.  Kig.  hO,  54,  55,  5(1  et  57.  .Méninyiame  du  .sillon  ol/aclif.  Début  P»'’ 
des  troubles  mentaux.  Crises  épileptilormes.  Troubles  orulaires  iardifs.  Exnplitalm'^' 
.Uiosmie.  Opérations.  Amélioration  considérable.  Eistule  céphalo-rachidienne. 
par  méningite  au  bout  de  7  semaines. 

T...,  âgé  (le  45  ans,  ingénieur,  ayant  occupé  Jusqu’à  ces  dernières  années  un  po^t® 
très  élevé  dans  une  cmufiagnie  de  chemin  de  fer,  a  été  vu  pour  la  première  fois 
moi  à  la  fin  de  Hégll.  Il  finïsenlail  depuis  fdusieurs  années  des  troubles  mentaux,^ 
(■'volution  firogressive,  ayant  fait  [loser  au  début  le  diagnostic  de  paralysie  générale.  S'® 
l’ab.sence  de  toute  nïaclion  positive  dans  le  sanget  leliquideeéphalo-rachidien,on  étai^ 
arrivé  au  diagnostic  de  I umeurcérébrale.'ion  localisée,  et  le  malade  avait  étésoumi»;  “ 
plusieurs  refirisés,  à  un  trailemen',  fiar  les  rayons  X  (fui  n’avait  pas  emp(h:hé  son  èW'' 
do  s  aggraver  jirogressivement,  par  poussées  confiées  de  rémissions  sans  cause  apP® 
rente. 

Le  début  de  la  maladie,  semblait  remonter  aux  environs  de  l’année  l!f22.  .Jusque 
on  ne  trouvait,  dans  les  auU'cédents  du  maladequ’une  lièvre  typhoïde,  à  l’Age  deSOanS, 
avec  fihénomèues  délirants  très  accusés.  Kn  l'.)20  on  avait  remarqué  une,  légère  dimC 
nulion  de  .son  arlivilé,  se  traduisant  par  une  certaine  lenteur  dans  son  travail,  une  ten  , 
dance  à  la  fairesse,  mais  il  ne  présenta  de  troubles  marffués  que  vers  l’année 
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A  cette  époque  il  vint  passer  six  mois  en  France  et  quoique  ayant  à  régler  d’impor¬ 
tantes  affaires,  passait  ses  journées  dans  l’oisiveté.  11  semblait  avoir  une  très  grande 
'^ifficullé  à  se  mellre  au  Iravail.  De  jilus  sa  femme  remarqua  chez  lui  uii  changemenl  de 
oaraclère,  une  irritabilité  très  marquée,;  enlin  une  insomnie  rebelle  à  tout  traitement 
s’installa  vers  cette  époque. 

Retourné  en  République  Argeuline  en  octobre  1923,  il  reprend  son  service.  Cepen¬ 
dant,  en  décembre,  il  a  une  crise  de  céphalée  très  violente  qui  le  tient  au  lit,  durant 
t'ait  jours,  avec  de  la  glace  sur  la  tète  et  on  parle  de  méningite.. 

Sa  femme,  inquiète,  revient  eiiArgentine  (février  1924),  il  va  au-devant  d’elle  a  Mon. 
tavideo,  elle  le  trouve  excessivement  changé,  elle  le  reconnaît  à  peine.  Il  a  une 
figure  bestiale  singulière  (elle  a  compris  depuis  que  c’était  la  saillie  des  yeux  qui  lui 
donnait  cet  aspect)  et  lui,  qui  était  très  réservé,  courrait  après  toutes  les  femmes 
(alors  qu’il  était  impuissant)  ;  il  parlait  sérieusement  au  capitaine  du  bord  de  prendre 
•a  commandement  du  bateau.  Il  rentre  alors  à  son  poste  (directeur  d’une  grande  com¬ 
pagnie  de  chemin  de  fer),  mais  là,  il  donne  de  tels  signes  de  désordre  intellectuel, 
fiu’au  bout  d’un  an,  on  le  congédie. 

l'a  mémoire  avait  beaucoup  baissé,  il  ne  se  souvenait  plus  des  faits  récents  ;  des  faits 
fini  venaient  de  se  passer  à  l’instant  môme.  Il  ne  se  souvenait  plus  de  ce  qu’il  avait  dit 
""e  minute  auparavant. 

Son  activité  intellectuelle  était  devenue  nulle  :  les  lettres  s’accumulaient  sur  son  bu. 
''Oau,  et  il  n’y  répondait  pas.  Il  ôtait  devenu  incapable  de  traiter  une  affaire  avec  ses 
'fiefs  de  service.  S’il  les  reconnaissait,  au  bout  d’un  instant,  il  les  renvoyait  en  leur 
fi'sant:  F...  le  camp  ;  j’ai  mal  à  la  tôte.  L’un  deux  disait  à  sa  femme  ;  «  Lui  qui  compre¬ 
nait  tout  d’un  mot,  ne  comprend  plus  rien.  »  Il  se  mettait  en  colère  pour  des  riens,  et 
devenait  grossier.  Parfois  il  était  morne  et  triste  et  passait  de  longues  heures  assis 
fians  un  fauteuil  à  ne  rien  faire.  D’autres  fois  il  était  exalté,  devenait  avec  n’importe 
fini  d’une  loquacité  extraordinaire.  Il  se  vantait  de  faire  d’énormes  affaires  et  d’avoir 
'igné  des  chèques  de  plusieurs  millions.  Il  faisait  d’ailleurs  des  chèques  et  à  tort 

à  travers,  et  prêtait  de  l’argent  nu  prcmiei  venu. 

Parfois  son  émotivité  était  anormale  d’une  autre  façon  :  par  exemple  la  musique  le 
faisait  pleurer. 

Dans  les  relations  sociales,  il  avait  une  tenue  déplorable.  11  parlait  en  plaisantant 
^vec  le  premier  venu  qu’il  rencontrait  sur  le  trottoir.  Lui,  toujours  réservé,  donnait 
fies  rendez-vous  à  des  femmes  dans  son  bureau  do  directeur.  11  ne  pensait  qu’a  dan- 
Ses  sentiments,  vis-à-vis  de  sa  femme,  avaient  changé,  il  ne  la  regardait  plus, 
fi'sait  qu’elle  était  complètement  folle,  qu’elle  dépensait  des  millions.  A  cette  époque, 
'‘"'écriture  était  déjà  très  tremblée,  mais  sa  parole  n’était  pas  altérée. 

Durant  cette  période  il  existait  de  violentes  crises  de  céphalée  exacerbées  par  toute 
fentative  d’effort  intellectuel,atténuées  par  le  repos  et  les  analgésiques.  Les  douleurs 
''•ïgeaient  à  la  nuque.  De  plusTh...,se  plaignait  d’otalgie  droite.  L’état  général  était 
altéré  ;  l’ap[)étit  avait  disparu,  le  poids  avait  notablement  baissé. 

Des  troubles  mentaux  lui  firent  retirer  son  service,ct  il  dût  revenir  en  France  au  début 
fi®  1925.  11  lit  d’ailleurs  preuve  d’une  complète  indilTérence  pour  son  changement  de 
''liiation. 

De  retour  en  France,  le  repos  améliora  un  peu  sa  céphalée,  mais  les  troubles  mentaux 
Pafaistèrent  avec  alternatives  de  jovialité  et  de  tristesse  •;  inconscience  complète  de 
'a  déchéance,  intellectuelle,  mégalomanie. 

En  juin  1925,  survient  la  première  perte  de  conscience;  en  montant  dans  un  as- 
'anseur,  sa  femme  s’aperçoit  qu’il  a  le  resard  fixe,  qu’il  est  appuyé  à  la  paroi  et  qu’il 
fi®  bouge  pas.  Arrivé  à  l’étage,  elle  le  tire  hors  de  l’ascenseur,  il  lomije  ;  mais  ne  fait 
Pas  de  mouvements. 

Quelques  semaines  [)lus  tard,  à  table,  il  perd  encore  conscience  :  sa  femme  qui  était 
face  à  lui,  remarque  une  énorme  dilatation  de  la  pupille  droite,  sans  dilatation  de  la 
^®Uche. 

f-n  août  1925,  allant  un  peu  mieux,  menant  une  vie  sociale  prescfue  normale,  on  lui 
''"fie  en  Rhénanie  un  poste  important. 
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Tn's  vil.p,  on  s’opcn  oil  (fii’i!  n’rsl  lion  n  rien  on  ('-orit  o  sa  fcmriio-»  Votre  mari  n’est 
|i1iis  possible,  il  ne  répond  pas  iinx  lettres  ;  on  bien  il  parle  sans  arrêt  avec  le  garrOM 
lie  bnrenn,  ou  bien  on  ne  peut  pas  en  tirer  iin  mol.  ». 

l.es  pertes  île  eouscicnce  afru'rnvent  la  situation,  une  fois  on  le  troui  a  ilaris  un  wagon 
sons  la  ban(|uetlo  ;  une  aulre  fois  dans  la  rue,  sur  les  rails  du  tramway.  Tl  ne  semW* 
pas  que  les  crises  soient  accom[)agnées  de  convulsions.  Au  cours  d’une  de  ces  crises, 
il  est  conduit  dans  un  hôpital  de  Mayence.  I.à,  on  fait  le  diacrnoslic  de  tumeur  cérébrat® 
ou  de  paralysie  générale. 

Sa  femme  dit  qu’à  ce  moment,  il  souffrait  beaucoup  de  la  tôte,  et  que  quand  il  mar¬ 
chait  il  donnait  l’impression  de  raideur,  la  t  'te  était  rejetée  en  arriére  et  souvent  fl 
lilubait. 


Il  est  renvoyé  à  Paris  (octobre  IffUb), 

Arrivé  ehe/  lui,  il  ne  reconnaît  plus  l’appartement  où  il  avait  vécu  quelques  mois 
avaid..  Sa  femme  observa  alors  de  nouveau,  [lar  inslanls,  la  dilatation  unilatéral®  d* 
la  fuipillc  droite. 

A  Paris,  o:i  pense  d’abord  à  une  paralysie  générale,  mais  toutes  les  réactions  WolO- 
giques,  sanguines  et  céphalo-rachidiennes  sont  négatives  ;  puis  à  une  tumeur  duc0f 
veau  (sans  loc.disation  pi-édse).  Kt  l’on  fait  de  la  radiotliérapie  pénétrante 

l'in  1020,  lîébut  1927,  l’etat  s’aggrave  notablement  :  le  malade  a  des  crises  avec  p0T^ 
de  connaissanse  et  écume  à  la  bouche  ;  il  devient  géteux.  Un  .jour, il  prend  son  urinfll. 
jonc  avec  lui  et  en  l'Oit  le  conteiiii  ;  une  autre  fois,  au  cours  de  cette  période,  remarquaT’* 
la  photographie  de  sa  femme,  demamic  qui  elle  est.  I)  était  h  ce  moment  conflnéaU 


lit,  n 
profonde,  puisquf 


après  le  traitement  radiothérapique,  il  commence  à  aller  mien*’ 
•,  n’est  plus  gâteux,  roeoiinalt  sa  femme.  Cependant  la  déchéance  rest* 
n,  pendant  Pété  1020,  étant  chez  des  amis,  au  cours  d’une  converS*' 

I  ion,  il  urine  sous  un  fauteuil  et  dit  que  c'est  sa  femme.  Un  autre  jour,  il  part  à  la  gar^ 
[lour  prendre  des  billels  de  chemin  de  fer  pour  dos  gens  qui  étaient  morts  depuis  long' 
temps.  Il  continue  à  présenter  des  portes  de  conscience. 

Dans  l’aulomne,  1020,  son  état  s’améliore  encore  et  au  commeiiocraont  de  19^^' 
il  est  assez  lucide  [)Our  sortir  seul  dans  Paris.  Au  eours  de  celte  période,  les 
avaient  été  examinés  plusieurs  fois,  et  n’avaient  rien  présenté  d’anormal  (voir  pi*» 
loin  les  détails  do  ees  examens).  U  ie  [lonetion  lomliaire  avait  montré  un  liqtt*<^® 
cépha'lo-racliidieii  liyperlendu,  avec  une  augmentation  du  taux  de  l’alhimiine,  sa»* 
leucocytes. 

Un  novemlire  1020,  su  femme  me  le  conduit  et  je  le  suis  jusqu'à  sa  mort  janvier 

T, a  période  durant  laipielle  il  fnt  soumis  à  mon  olisorvation  (novembre  1920  à  janvi^ 
1028)  peut  être,  divisée  en  denv  parties,  l’une  de  novemlrre  1020  à  août  1927,  l’autr® 
d’iioât  102/  à  janvier  102H. 

Pendant  la  première  période,  comprenant  la  lin  do  1020  et  la  moitié  environ  de  19^^’ 
il  est  relativement  bien  ;  il  souffre  peu  ou  pas,  les  troubles  me  ilaux  sont  atténués,  i* 
sort  seul.  Mais  précisons  In  tableau  clinique. 

La  céphalée  n’est  pins  un  phénomène  de  premier  |)lun,  le  malade,  ne,  s’en  est  jaaaai® 
lilaint  spontanément  à  nous.  Cependant  sa  femme  nous  déclarait  que,  de  temps 
temps,  il  (lisait  avoir  mal  à  la  tCde,  mais  (|ue  cela  ne  paraissait  pas  durer  longt®®?*' 

rturant  ce  temps  pas  de  vomissements. 

En  juiHel  1027,  Vi'xamen  munlie.  principakmeni  \of>  phéaombncH  suivants  : 
troubles  menlaiix,  des  Irouldes  oculaires,  une  anosmie,  une,  parésie  faciale  gao®*** 
centrale,  nu  treinlrlement  singulier  de  la  main  ilroite. 

f.cs  Irriiilik.i  rncnlaiix.  —  lis  n’ont  [dus  l’intensité  qu’ils  avaient  en  1920.  Durant  1*® 
six  premiers  mois  de  1027,  ce  malade  va  et  vient  seul  dans  Paris  ;  cependant,  go®  act*' 
^•i(é  reste  nulle,  il  passe  tonte,  la  journée  assis  dans  iin  fauteuil  à  fumer  des  cigarette^ 

II  ne  s’étonne  jias  de  n’avoir  rien  à  faire,  lui  toujours  en  action  autrefois.  Avec  > 
il  est  aimalde,  enjoué,  fait  souvent  dos  réflexions  plaisantes  à  propos  de  mes  qae® 
lions  ou  des  cvéïiemenls.  Gliez  lui,  il  est  indifférent  vis-à-vis  de  sa  femme,  se  met.  P®*'” 
fois  en  colère  pour  un  rien,  c.sl  en  général  glouton  à  table.  La  mémoire  dos  faits  récea 
est  très  troublée,  mais  les  aequisilions  aiieionnes  persistent:  Son  lits  étant  candidat  » 
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ï’Ëooie  'Pclytocfirtique,  il  ‘eut.  l’idée  de  résoudre  les  problèmes  de  mathématiques  spé¬ 
ciales  posées,  et  put  le  faire.  Et  pourtant  son  jugement  restait  très  troublé.  A  l’an- 
’®®nce.q.ue  son  fiis  était  admissible  à  l’Ecole,  il  voulut  revêtir  ses iauciens  habits  rtWève 
fitiaiHer  >{aiirc  une-visite  au  général  oominandant. 

Môme  quand  les  chutes  et  les  pertes  de  conscience  reparurent  avec  la  'Céphalée  en 
^oiït  1037,  les  troubles  mentaux  ne  reprirent  pas  leur  intensité  ancienne. 

•Lbs  tnouhles  oculaires.  --  Ils  consistaient  essentiellement  en  une  diminution  de 
'acuité  visuelle  accompagnant  une  atropliie  optique  primitive,  une  cxophtalniie  sin- 
«Wlière. 

Je  rappelle  qu’avant  d’ôtre  soumis  à  mon  observation,  les  youxdu  malade  nvaiBubété 
■csaufinés  plusieurs  fois,  et  qu’il  n’avait  rien  été  trouvé  dianormal.  .Je  rapporte  ces 
‘C'^amens  ici  pour  bien  montrer  la  façon  dont  ont  évolué  chez  M.  Th....,  les  troubles  de 
•a  vue  (1). 

16  oclobre  1,925  (Examen  du  .Dr  Chaillous).  —  Consulte  pour  maux  do  tête,  crises 
®efveuseg,  troubles  de  la  vue  :  O.  D  —  2, '9  /lO  ;  O  G  —  3  9  /l  O. 

ûhamp  viseul  normal,  fond  dîœil  normal,  saut  quel((ues  plaques  de  chorodite  péri- 
■'èriques  ('Examen  après  dilatation  pupillaire). 

10  novem'brc  I'fl25.  —  Même  acuité,  même  fond  d’mil, 

Janvier  l'926  (®.  Morax).  —  O.  D.  =  5/10  ;  O.  G.  =  9/10.  Pas  de  lésion  du  fond 
Ce  l’œil. 

il‘8  novembre  l'926  (il'’  Hartmann).  ■ —  Champ  -visuel  normal.  Pupilles  réagissant 
*®Bn  ô  la  lumière,  très  légèrement  irrégulières.  Motilité  des  globes  oculaires  normale. 
V.  û.  G  =8  /'J  W  ¥..  'G.  D).  1  /l'O  ;  lE.  G.  normal  '«les  'deux  oètés. 

ie  Or  lI...njoutc  :à  samolteitfu’il  serait lintéressa-’it de sa'V'oir  si l’aMihlyepie  deTœil  droit 
■®''flpag  déjà  èt'é'Otmstatée,  il  y  a  'un  nm  par  le  tir  OhaiMous.  II  ajoute,  cela  est  .possible, 
je  crois  qu’il  s’agit  «d’une  aimtilyopie  oangémltalc,  le  fond  d’œil  étant  tout  à  fait 
''^‘•®®iaJ  ainsi  iqne  le  clramp  visuel  (nasal  on  particulier). 
l'7  février  1927  (bH  ttonUnnnn).  —  Vision  G.  I).  =  1  /lO  ;  O.  G.  —  3,5  =  -5,7/, 50, 
‘Pond.d'tœil  :  lies  deux  pupilles  sont  excavées  d’une  façon  .un  peu  asymétrique.  'Peut- 
-l’excavation  de  l'œil  droit  est-'elle  un  -peu  plus  pâle  et  plus  marquée  que  ceHe 
a»  0.  'G. 

®cotomeicentral'p()ur  les  couleurs  des  deux  côtés.  Plus  exactement,  il  voit  les  conleHrs 
elles  sont  temporales  et  iaférieuros,  et  la  seulement. 

^  février  1927  {!)'  Gbniilous).  —  O.  G.  Vision  inférieure  à  1  /lO. 

Objoctl  veinent  papillos  déeolorées  an  centre  da'ns  la  région  correspondante  à  l’ex" 
*^®Vation  physiologiipie  (fui,  d’ordinnirc,  est  moins  colorée  (fiie  le  reste  do  la  papille. 

Hartmann).  Vision 'O  B.  5/50  ;  O.  G.  —  3,50  --  5/7,50.  Fond 

même  aspect. 

11  n’y  a  plus  dc  'Bcotome  central  pour  les  couleurs  à  gauclie,  mais  seulement  à  droite. 

ocloibrc  1927  (1  )r  Gliailloiis).  ■ —  Vision  O.  I).  môme  élat  que  précédemment. 

—  3  :  2/10  faible  au  lien  de  9/10. 

^®P^lles  gauclies  un  peu  pôles  au  centre  à  la  place  qui  correspond  à  l’excavation 
Physiologiqu,., 

'Comme  on  le  voit  les  troiflilcs  visuels  permanents  susceptibles  d’ètre  oliservés  par 
i^iSte  ,  sont  apparus  longtemps  après  les  troutdos  mentaux,  t'endant  plusieurs 
®is  aussi,  la  baisse  do  l’ircuflé  visuelle  a  précédé  la  décolor.ation  papillaire,  et 
^ophie  optique. 

y^xophlalmie  ne  ressemldait  en  aucune  façon  à  celle  que  l’on  rencontre  dans  la 
^adie  de  Basedow. 

J,  la  maladie  do  Basedow,  les  liords  des  paupières  sont  écartés  l’un  de  l’autre, 
^  «ht'e  palpéliralc  est  élargie  ;  le  glo'tic  fait  une  saillie  plus  grande  que  normalement 
avers  cette  fonte  élargie  ;  on  voit  une  partie  plus  large  de  sa  face  antérieure,  et  par- 


bèil-  examens  ortt  été  fafts  pur  MM.  Gliaitlous,  Morax,  Hartmann.  Je  n’ai  pas 
m  de  dire  ici  ((ucllc  garantie  ils  donnent. 
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ticuliùretuonl  le  cercle  coriiéeii  es-l  plus  découverl,  que  normalement  ;  on  voit  même 
le  blanc  de  la  sclérotique. 

Chez  notre  malade  la  saillie  du  «lobe  à  traver.s  la  fente  palpébrale  était  à  peine  plu* 
prononcée  que  chez  certains  individus  normaux.  C’était  tout  le  contenu  de  l’orbitequi 
était  projeté  en  avant,  y  compris  les  jiaupiéres.  Si  bon  veutia  cavité  orbitaire  semblait 
plus  pleine  que  normalement.  Cependant,  quand  le  malailo  regardait  en  bas,  il  était 
facile  de  voir  que,  sous  la  i)aupière  .supérieure  élargie, le  globe  oculaire  faisait  une  boule 
anormale  saillante. 

Cet  exorbitisme  global,  si  J’ose  dire,  était  plus  prononcé  du  c(*)té  droit  que  du  côté 
gauche. 

Nous  appelons  d’une  façon  foule  particulière,  l’attention  sur  ce  phénomène  car, 
associés  aux  troubles  mentaux  et  à  l’anosmie,  il  est  essentiel  pour  le  diagnostic  de 
méningiome  de  la  lame  criblée  de  l’éthenoide. 

Cornment  cela  s’explique-t-il  •'  Dans  les  méningiomes  de  la  lame  criblée,  l’exorbi- 
tisme  est  souvent  bilatéral  pres(|uc  symétrique,  et  surtout  il  se  développe  d’une  faço» 
excessivement  lente  ;  ce  n’est  pas  alTaire  .le  mois,  mais  d’années,  si  bon  qu’ii  semble 
toujours  avoir  existé.  Chez  notre  malade,  ceiiendaut,  la  physionomie  avait  changé, 
c’est  ce  qui  avait  frappé  le  plus  sa  femme  quand  elle  alla  le  chercher  en  Amérique 
après  plusieurs  mois  de  séparation.  Ce  phénomène  si  inqmrtant  semble  banal,  car 
bien  des  malades  n’ont  l’air  que  d'avoir  .les  gros  yeux. 

Troubles  olfactifs.  -  Parmi  les  symptérnes  cardinaux  de  la  maladie,  ces  troubles 
furent  observés  les  derniers,  ie  malade  no  s’en  plaignait  pas  et  l’attention  du  médccifl  , 
était  concentrée  sur  les  troubles  mentaux.  Cependant,  dans  le  milieu  de  1927,  nousles 
avions  reconnus.  Aucune  odeur  n’était  perçue  par  la  narine  droite,  que  ce’  soit  des 
odeurs  usuelles  :  pétrole,  eau  de  chlore,  les  odeurs  de  cuisine,  des  arômes,  des  parfuuis. 
Par  contre  elles  l’étaient  très  facilement  par  la  narine  gauche. 

Une  parahjsie  faciale  f/aurhe.  De  type  central,  c’est-à-dire  portant  sur  le  facia' 
inférieur  seuiement,  le  sillon  naso-génien  gauche  était  plus  elTacé  <(ue  le  droit,  plf 
vertical  ;  la  commissure  labiale  gaucho  tombait  légèrement.  Quand  M.  Th...  auvrait 
ja  bouche.  Il  existait  une  asymétrie  de  l’orilice  qui  était  notabîcmcnt  entraîné  à  droit® 

Le  Iremblcment  de  la  main  droite.  —  Il  fut  remarqué  par  nous  lors  de  nos  premiers- 
examens  de  1927.  Il  se  manifestait  souvent  de  la  façon  suivante  :  le  malade  était  assis 

l’avaat-bras  reposant  sur  la  cuisse,  la  main  ballante  ;  cette  dernière  présentait  alors  des 

oscillations  régulières,  assez  étendues,  rapides,  et  cela  pondant  un  temps  tiès  long- 

Ce  mouvement  rappelait  les  oscillations  de  la  main  mobiie  de  certains  bronzes  chi¬ 
nois  en  porcelaine  dont  on  change  la  position  d’équilibre. 

Ces  oscillations  s’arrêtaient  dès  qu’on  fixait  sur  elles  l’attention  du  malade;  6*’® 
disparaissaient  d’ailleurs  l’instant  d’après  quand  on  passait  à  un  autre  sujet.  Ce  phéno¬ 
mène  persista  Ju.^qu’à  l’opération  II  disparut  complètement  après  l’opération,  le  temps 
durant  le.piel  ,M.  T...  retrouva  une  grau, le  partie  de  su  lucidité.  Il  reparut  quand  le* 
lroul>les  f/iii  eTil.t-aîncront  la  mort  (iinntiuùreut  do  nouveau  la  conscience. 

s’accompa«na  alors  d’un  mouvement  du  pouce  et  de  l’index  identiifue  dans  sa  for*”® 
aux  mouvemenis  .fiie  font  les  parkinsoniens. 

,Je  ne  saurais  dire  la  cause  directe  de  ces  oscillations  involontaires,  eiles  me  P®' 
ranssent  dilTérentes  de  la  trémulalion  de  la  main  et  des  doigts  ressemblant  à  celles  d® 
la  maladie  de  Ilasedow  .[u’on  observe  iiarfois  dans  les  tumeurs  frontales. 

1,’exploralion  des  autres  fonctions  nerveuses  était  m'-gative.  Pas  d’hémiparésie  sauf 
la  paralysie  faciale.  Aucune  mo.lilication  des  réfle.xes  tendineux,  cutanés  (réfleX®® 
cutanés  plantaires  en  flexion  des  .leux  côtés)  ni  des  réflexes  de  d.lfense. 

Aucun  trouble  de  la  sensibilité  généraic  de  la  face  et  du  corps.  Aucun  trouble  dans 
le  domaine  îles  nerfs  crâniens  en  dehors  des  troubles  de  l’o.lorat  et  des  troubles  visuels. 
Pas  do  troiildes  cérébelleux. 

L'exploralwn  acousliiiue  et  labyrinthique  a  été  pratiquée  par  le  D'  Winter,  >® 

9  novembre  1920,  c’est-à-dire  à  une  période  oi’i  M.  Th...  allait,  venait.  Auditie® 
normale.  Pas  de  troubles  labyrinthi.iues  spontanés,  pas  de  perturbation  de  l’épreuve 
calorique. 


diagnostic  DCS  TVMEVns  COMPIilMANT  LE  LOBE  FEONTAL  8fi5 

Bvolulion. — •  Fin  juillet  :  M.  Th.,  était  assez  bien  pour  qu’il  partît  pour  le  Jura, 
seulement  accompagné  par  sa  tille,  toute  jeune.  Eu  gare  de  Dijon,  chute  avec  perte, 
de  conscience  analogue  à  celle  qu’il  avait  présentée  en  1926.  Puis  les  phénomènes  se 
précipitent,  la  céphalée  réaiiparaît  excessivement  violente,  accompagnée  de  vomisse- 
Wents;  l’indifférence  redevient  plus  grande.  Surtout  la  vue  baisse  et  le  malade 
s  en  plaint  pour  la  première  fois. 

Inleruention  chirurijicale  le  14  novembre  1927  parle  D'  de  Martel.  Position  assise; 
ePesthésie  locale.  Grand  volet  frontal  droit  à  base  pariétale.  La  peau  saigne  déjà  très 
abondamment.  L’os  saigne  encore  plus,  chaque  orifice  de  trépan  dans  la  région  frontale 
sus-orbitaire  saigne  en  masse,  et  avant  de  percer  ur  autre  trou  il  faut  aveugler  le  pré 
aédent  soit  avec  do  la  cire,  soit  avec  du  muscle.  Quand  le  volet  est  cassé  et  décollé,  la 
surfacede  la  dure-mère  saigne  de  toutes  parts,  d’abord  par  descentaines  de  petits  orifices 
*lui  d’habitude  .sont  invisibles  et  ne  donnent  guère,  et  par  des  troncs  veineux  anor- 
‘Paux  particulièrement  larges,  tortueux,  anastomosés  dans  l’angle  antérieur  et  le 
^iiieu  de  la  brèche  osseuse.  Malgré  le  tamponnement,  la  suscion,  l’emploi  de  muscle 
PC  lapin,  il  faut  1  h.  45  pour  calfeutrer  tout  ce  qui  saigne.  On  décidedo  remettre  la  sui  le 
U6 1  intervention  a  quelques  jours.  Le  volet  cutanéo-osseux  est  rabattu  sur  la  dure-mère 
couverte  de  fragments  musculaires  et  suturé. 

Deuxième  intervenlion  le  IG  novembre  1927.  Position  assise,  iavement  d’éther,  le 
''olet  cutanéo-osseux  est  relevé.  On  débarrasse  doucement  la  dure-mère  des  muscles 
Cl.  du  sang  qui  la  recouvrent.  Incision  de  la  dure-mère  parallèlement  à  l’incision  cutanée 
®  la  tumeur  est  recherchée  par  la  face  inférieure  et  interne  du  lobe  frontal  droit.  On  la 
fouve  facilement.  Mais  dès  qu’on  l’aborde,  qu’on  cherche  à  l’explorer,  l’hémorragie 
Recommence.  On  ne  trouve  pas  de  plan  de  clivage,  on  doit  l’enlever  morceau  par  mor¬ 
ceau.  L’ablation  de  chaque  fragment  détermine  une  hémorragie  qui  doit  être  arretée 
PVant  d’aller  plus  loin.  Au  bout  do  trois  heures,  la  partie  droite  de  la  tumeur  est  en- 
'’'ée,  mais  incomplètement,  car  on  ne  voit  pas  partout  la  capsule  do  la  tumeur, 
pendant  on  doit  encore  suspendre  l’opération  pour  arrêter  l’hémorragie;  la  tension 
basse  et  ne  se  relève  pas.  On  décide  do  refermer  avec  l’intention  de  compléter 
®j^*®bion  dans  une  troisième  opération. 

Mais  pendant  les  manœuvres  opératoires,  la  partie  antérieure  du  cerveau  droit  est 
evenu  turgescente.  On  doit  sacrifier  le  volet  osseux.  Suture  soignée  de  la  peau.  Ge- 
P®hdant  le  lambeau  cutané  est  très  tendu. 

^Suites  opératoires.  —  La  fin  de  la  journée  et  la  nuit  suivante  sont  inquiétantes. 
Walade  ronfle  d’une  façon  troublante.  Le  lendemain  17  novembre,  dans  la  matinée, 
sort  progressivement  de  sa  torpeur,  et  très  vite  dans  l’après-midi,  il  reprend  cons- 
^^®nce  et  montre  qu’il  est  très  soulagé.  Malgré  le  bon  état  de  Th...,  les  premiers 
recouvre  le  cerveau  reste  tendue  d’une  façon  excessive  et  on  coin- 
hee  à  avoir  de  l’inquiétude  pour  la  suture. 

a  dixième  jour,  l’angle  antèro-intorne  de  la  plaie  puis  la  partie  orbitaire  de  la  su- 
,  J"®  désunissent.  Vers  le  quinzième  jour  (l®'  décembre),  fistule  du  liquide  céphalo- 

‘achidien. 

l’affaissement  du  cerveau,  malgré  les  soins,  la  fistule  persiste.  Le  22  décem- 
an  la  trouve  tarie. 

^  décembre  :  premiers  phénomènes  méningés. 

janvier  1926  :  méningite  confirmée  (ponction  lombaire). 

°  janvier  1926  :  mort. 

dérahî^'^'''  f’a®  phénomènes  méningés,  il  y  eut  une  amélioration  consi- 

de  P  ^  l’état  du  malade.  La  saillie  de  l’œil  droit  diminua  d’abord,  puis  celle 
l’^il**'^  fauche.  Au  milieu  de  décembre,  il  n’y  avait  plus  d’apparence  d’exophtalmic, 
droit  paraissait  cei)nndant  un  peu  plus  petit  que  l’œil  gauche, 
fai  ôtait  en  grande  partie  revenue,  le  malade  parlait  d’une  façon  sensée, 

^laient^'**  réflexions  appropriées  sur  ce  qu’il  lisait  ;  ses  sentiments  poui  sa  femme 
Bx  r®  qu’ils  étaient  autrefois. 

—  Les  fragments  de  la  tumeur  enlevée  pesaient  ensemble  60 
****8.  L’examen  histologique  de  différentes  parties  montre  qu’il  s’agit  d’un  endo- 
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théliome  très  riche  en  vaisseaux  très  riche  en  boyaux  endothéliaux,  pauvre  on  fibres 
conjonctives.  Il  n’y  a  pas  de  granulations  calcaires  dans  les  parties  enlevées.  (Etude 
faite  après  coloration  à  l’hématéine-éosino  et  coloration  de  Mallory). 

T...  ayant  été  emmené  par  sa  famille,  on  ne  put  étudier  la  pièce  après  la  mort. 

A  côté  de  cette  forme  avec  troubles  mentaux  primitifs,  perte  de  l’acuité 
visuelle  et  atrophie  optique  primitive  tardives  il  faut  placer  la  forme  à 
type  de  iiéurile  rélrobidhaire  unilatérale  ou  bilatérale  primitive  dans  laquelle 
les  troubles  mentaux  sont  secondaires. 

Je  rapporterai  trois  cas  empruntés  l’un  à  Foster  Kennedy,  les  deux 
autres  à  Cushing. 

L’observation  do  Kennedy  est  la  première  dans  laquelle  la  névrite  ré- 
trobulbaire  unilatérale  avec  atrophie  optique  primitive  associée  à  J® 
l’œdème  papillaire  du  côté  opposé  et  à  l’anosmie  aient  permis  d’affir¬ 
mer  l’existence  d’une  tumeur  comprimant  le  lobe  frontal  (il  s'agit  bien 
d'un  méningiome  olfactif). 

Observation  I  (1).  —  Le  premier  cas  dont  il  s’agit  est  celui  d’une  femme  de  37  ans 
qui,  en  septembre  1908,  fut  admise  au  National  Ho.spital,  Queon  Squar,  London,  au  ser¬ 
vice  do  sir  William  Govers,  qui  aimablement  m’a  autorisé  ù  utiliser  ses  vieilles  notes. 
L’observation  est,  en  résumé,  la  suivante  ; 

Depuis  do  nombreuses  années,  la  malade  a  été  sujette  à  des  pertes  de  connaissance 
d’une  durée  plus  ou  moins  prolongée.  Sous  tous  les  autres  aspects  sa  santé  a  été  bonne- 
En  octobre  l'JOG,  elle  commença  ù  soulTrir  de  céphalées  de  gravité  croissante,  avec 
fatigue  marquée.  Un  soir,  après  un  travail  pénible,  elle  s’évanouit  et  resta  sans  con¬ 
naissance  pondant  deux  heures,  après  losquolles  elle, eut  une  crise  de  vomissements 
qui  dura  toute  la  nuit. 

Au  cour.s  do  1907,  les  céphalées,  les  nausées  et  les  vomissements  augmentèrent,  et 
on  juin  do  l'armée  suivante,  elle  commença  à  avoir  une  vision  brouillée  transitoire  è 
l’œil  gauche,  ot  ensuite  une  certaine  faibles.so  pr'ogi'es.sant  lentement  au  niveau  db 
bras  et  de  la  jambe  gauche.  Elle  arriva  à  l’hôpital  en  septembre  1908.  Son  état  mental 
ôtait  normal.  Nutrition  bonne.  Le  sens  do  l’odorat  était  complètement  absent  du  côté 
gaucho,  tandis  que.  du  côté  droit,  quoique  normal  au  début,  au  cours  des  six  semaines, 
il  se  perdit.  La  papille  gauche  était  claire,  .ses  contours  nettement  distincts,  le  creux 
physiologiriuü  n’était  pas  rempli,  et  les  vaisseaux  étaient  relativement  au-dessous  du 
volume  normal. 

Sa  couleur  était  grisâtre,  particulièrement  dans  la  portion  temporale  de  la  papiH®- 
La  pajiillo  droite  présentait  un  contraste  frappant,  étant  considérablement  œdématiée 
jusciu’à  b  dioptries,  ses  contours  étaient  complètement  flous,  les  veines  étaient  dilatées 

et  la  (luantité  do  l’exsudât  rétinien  était  considérable.  L’acuité  visuelle  de  l’œil  gauch® 
était  considérablement  diminuée.  Les  modèles  d’épreuve  de  .Jaogor  no  pouvaient  être 
lus  et,  au  cours  de  l’observation,  la  vue  régressa  rapidement,  de  sorte  que  la  perceptlo» 
do  la  lumière,  quoique  conservée,  était  obscurcie. 

L’acuité  visuelle  do  l’œil  droit  ne  fut,  à  aucun  moment,  au-dessous  de  la  normal®) 
malgré  le  degré  élevé  do  l’œdèrno  do  la  papille.  Les  champs  visuels,  comme  c’est  pré¬ 
senté  à  la  ligure  1,  montrent  pour  l’œ.il  gauche  un  .scotomo  central  complet,  pb“‘' 
le  blanc  ot  pour  les  couleurs  jusqu’;!  10“  tandis  qu’à  droite,  il  y  avait  un  faible  degré  d® 
coniraction  concentrique  général. 

Les  impilles  étaient  égales,  réagissant  toutes  deux  vivement  à  la  lumière,  mais  1® 
contraction  de  la  gauche  n’était  pas  soutenue.  Elle  se  dilatait  do  nouveau  rapidement) 
malgré  le  maintien  de  l’éclairage.  U’est  un  phénomène  si  caractéristique  qu’H 
ajipelé  par  M.  Marcus  Gunn  (la  réaction  rétrobulbaire). 

(1)  KiiNNisDY  E.  Névrite  rétrobulbaire.  Amer.  Journ.  Ned  Sc  1911  t.  G 
p.  355-3G8. 
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Les  autres  nerfs  crâniens  étaient  normaux.  11  y  avait  une  diminution  considérable  de 
la  force  du  bras  pauche  et  de  la  main  gauche,  et  à  un  moindre  degré  de  la  jambe  gauche. 
Les  réflexes  profonds  du  côté  gauche  étaient  augmentés,  les  réflexes  abdominaux 
gauches  étaient  diminués  ;  le  réflexe  plantaire  gauche  ne  jiut  jamais  être  obtenu,  alors 
que  celui  du  côté  droit  ôtait  toujours  en  flexion.  A  aucun  moment  il  n’y  eut  une  modi¬ 
fication  quelconque  dans  la  sensibilité. 

Une  tentative  d’énucléer  la  tumeur  tut  faite  par  sir  Victor  Ilorsley  en  octobre. 
Cependant  la  malade  mourut  peu  do  temps  après  ([uc  fut  terminée  la  décompression 
initiale.  A  l’autopsie,  on  trouva  un  endothéliomo  induré  sous-frontal,  dont  l’origine 
prenait  naissance  nu  milieu  de  la  dure-mère  au-dessus  de  l’apophyse  crista-galli.  La 
tumeur  comprimait  mais  n’inliltrait  pas  le  tissu  cérébral,  et  mesurait  en  circonfé¬ 
rence  environ  7  pouces,  en  diamètre  antéro-postérieur  2  pouces  1  /2  et  d’un  côté  à 
l’autre  2  pouces  et  .6  /8.  Mlle  s’étendait  en  arrière  vers  la  droite,  plus  qu’à  gauche.  Grâce 
Il  celte  circovistanco.  la  parésie  gauche  devint  claire.  I.e  bulbe  olfactif  gauche  était  en- 
vahi  ;  le  nerf  optique  gaucho  était  directement  comprimé  ;  il  n’y  avait  pas  de  dis¬ 
tension  de  la  gaine  du  nerf  optique  gauche,  tandis  que  la  lumière  de  celle  du  côté  droit 
iltait  notablement  élargie.  Un  examen  microscopi(iuc  détaillé  des  nerfs  optiques  fut 
effectué  par  M.  Leslie  Paton  qui  trouva  à  gaucho  un  «  fascicule  compact  de  fibres 
i^égénérées  à  la  partie  externe  du  nerf  ». 

Onze  ans  après,  grâce  à  deux  cas  précédemment  observés  par  lui,  grâce 
fin  cas  de  Kennedy  et  à  ceux  de  plusieurs  autres  observateurs,  le 
Cushing  s’était  fait  une  symptomatologie  suffisamment  précise  des  ménin¬ 
giomes  olfactifs,  pour  les  reconnaître  comme  tels  avant  l’opération,  et  les 
enlever  avec  succès. 


Obsermlion  I  de  Cushing  (1).  C/n>.  lb922.  Méningiome  unilatéral  de  la  gouttière 

^^taclive  avec  le  sgndromc  de  Valrophie  optique  homolaterale  et  de  Tcedème  de  ta  papille 
’^^lralatérale,  de  Tanosmie  el  de  la  délérioralion  mentale.  Exlirpalion  partielle  en  un 
■  ^^mps,  opéralion  el  ablation  complète  de  la  tumeur  en  un  second  temps  ;  sacrifice  du  volel 
®*scua:.  Guérison. 

13  janvier  1922,  M™»  Samuel  M...,  âgée  de  62  ans,  tut  envoyée  au  Brigham  Hos¬ 
pital  sur  le  conseil  du  D'  Charles  May,  de  New-York,  se  plaignant  d’affaiblissement 
ii®8  facultés  mentales  et  do  perte  de  vision. 

^ntccédcnls.  —  Elle  avait  joui  d’une  oxcellcnlc  santé  jusqu’à  la  mi-été  1920  quand 
®'ie  observa  pour  la  première  fois  une  diminution  do  la  vue.  En  janvier  1921, celle-ci 
Pi'ogressa  pour  arriver  jusqu’à  la  cécité  de  l’anl  gauche.  A  ce  moment  le  tond  de  l’œil 
atteint  montra  peu  de  changomont,  tandis  qu’à  l’autre  œil,  il  y  avait  présence  d’un 
‘ger  degré  d’œdème  de  la  papille.  Un  diagnostic  de  )iévrite  rétrobulbaire  fut  fait  au 
“Put,  mais  comme  l’œdème  de  la  papille  droite  progressait,  et  que  le  bout  central  du 
fiSffù  gauche  coitimeiiiiait  à  présenter  une  pâleur  évidente,  on  éprouva  des  doutes. 

P®  tut  examinée  par  de  nombreux  médecins  qui  firent  diverses  suggestions  telles 
J***  un  anévrisme  de  la  carotide  interne,  une  affection  de  l’ethmoïde,  une  tumeur 
•’uiitale,  une  tumeur  de  l’hypophyse.  On  pratiqua  finalement  une  opération  intra- 
®®®le  étendue,  sans  découvrir  une  trace  d’infeel ion.  Gellc-c.i  fut  suivie  d’une  série 
prolongée  de  traitements  aux  rayons  X  de  la  région  pituitaire.  Pondant  ce  temps 
“uihmençaictil  à  apparaître  dos  preuves  évidentes  de  dérangement  cérébral,  révélé 
li®  la  confusion,  par  une  perte  do  mémoire,  de  l’euphorisme,  et  d’autres  altéra. 
“''’®  psychiques. 


Examen  à  l’enlrée.  —  Gelui-ci  fut  à  péu  près  négatif,  à  part  les  constatations  neuro- 
^^giques.  C’était  une  femme  dans  un  bon  état  de  nutrition,  d’apparence  vigoureuse 
qui  n’avait  aucun  malaise.  En  résumé,  on  constata  chez  elle  : 

°  Une  anosmie  complète  (qui  semble,  autant  qu’on  pouvait  l’apprécier,  avoir  existé 
Uut  l’opération  intranasale)  ; 


(1)  H. 
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2”  Une  alrupliie  prinüliue.  du  nerf  optique  gauche  aveu  cOcitù  aoinplèto  ; 

3°  Une  pâleur  atrophique  du  nerf  optique  droit,  apparemment  secondaire,  la  vision  étant 
réduite  à  2/200  et  les  champs  visuels  impossibles  h  prendre  ; 

4»  Des  sgmplômcs  mentaux  révélés  par  une  «  cérébration  lente  »,  de  l’euphorie  avec 
non-coopération,  une  perte  de  la  mémoire  des  événements  récents,  une  désorientation 
occasionnelle  et  une  incapacité  de  concentration  ; 

5®  Les  réflexes  profonds  extrêmement  inactifs  ; 

0"  Une  légère  érosion  de  Vaile  de  la  gouttière  sphénoïdale  gauehc  et  une  augmentation 
de  la  selle  lurcique  par  compression  mis  en  évidence  par  l’examen  radiologique. 

Le  diagnostic  présumé  d’un  endothéliome  provenant  de  la  gouttière  olfactive  gauche 
fut  fait  et,  le  20  janvier  1922,  sous  anesthésie  à  l’éther,  on  rabat  un  volet  ostéoplastique 
frontal  gauche  sous  lequel  les  tissus  intracérébraux  se  démontrent  très  vasculaires- 
On  découvre  une  dure-mère  extrêmement  mince  et  on  tait  aussitôt  une  décompression 
sous-temporale.  L’aiguille  cérébrale  exploratrice  découvre  une  volumineuse  tumeuf 
solide  occupant  une  grande  partie  du  lobe  frontal.  Le  volet  osseux  fut  replacé  en  vue 
d’une  seconde  séance  opératoire. 

Le  26  janvier,  le  volet  fut  de  nouveau  rabattu  et  la  dure-mère  ouverte  le  long  d** 
sinus  sagittal.  A  la  partie  inférieure  du  chanq)  opératoire  on  découvrit  le  pôle  an¬ 
térieur  de  la  tumeur.  I.a  tumeur  était  si  nodulaire  et  irrégulière  que  le  cerveau  ne  put 
être  décollé  f/iciloment.  En  outre,  la  tumeur  se  montra  d’un  volume  si  considérable 
que  son  énucléation  aurait  causé,  par  suite  du  déi)Iacomont  et  de  la  contusion,  des  dom¬ 
mages  irréparables  aux  tissus  nerveux  l’enveloppant.  Consécutivement,  la  méthode  in- 
tracapsulaire,  depuis  longtemps  employée  dans  le  traitement  chirurgical  des  tumeurs 
acoustiques,  fut  reprise  pour  nous  sortir  de  nos  difficultés.  En  conséquence,  avec  une 
curette,  ou  creusa  des  fragments  en  forme  de  godets  du  pôle  antérieur  do  la  tumeur, 
jusqu’à  ce  qu’on  produisît  une  vaste  cavité.  C’était  un  j/rocédé  [lénible,  car  il  f'*’' 
nécessaire,  après  l’enlèvement  de  chaque  fragment,  d’attendre  jusqu’à  ce  que 
l’hémorragie  de  la  surface ôventrôe  pût  être  arrêtée.  En  tout,  fut  enlevée  une  quantité 
de  tissu  pesant  76  grammes.  La  pression  sarguinc  de  la  patiente  pendant  ce  tefflp® 
commençait  à  tomber  et  il  sembla  raisonnable  de  renvoyer  la  tentative  d’énucléation 
du  restant  de  la  tumeur  à  une  troisième  séance  opératoire. 

Une  excavation  suirisammcnt  grande  de  la  tumeur  avait  été  formée  pour  permettre 
aux  bords  fermes  encerclant  la  cavité  de  se  rapprocher  et  pouvoir  être  suturés  ensemble- 
Les  sutures  turent  laissées  longues,  de  telle  sorte  qu’elles  pouvaient  être  tirées,  dans 
l’espoir  que  par  ce  moyen  la  tumeur  pût  être  repoussée  en  avant  au  cours  d’une 
opération  consécutive  si  la  malade  survivait. 

En  se  retirant  avant  de  (mmpléler  l’énucléation,  il  lut  impossible  de  resuturer  1* 
dure-mère,  non  seulement  à  cause  de  la  contusion  et  de  l’oedème  du  lobe  frontal,  mais  en¬ 
core  parce  qu’on  jugea  qu’il  aurait  été  dangereux  de  replacer  le  volet  ostéoplastiqu® 
sans  risque  do  compression.  Par  conséquent,  la  partie  crânienne  du  lambeau  dut  être 
sacrifice  et  le  cuir  chevelu  seul  fut  suturé  au-dessus  de  la  surface  éventrée  du  cerveau, 
protégée  seulement  par  une  couche  intermédiaire  de  gutta-percha. 

A  la  tin  de  l’opération,  étant  donnée  la  perte  de  sang,  une  transfusion  fut  nécessaire  et 

ce  ne  fut  que  ([uelques  heures  après  qu’on  put  considérer  la  malade  comme  hors  de  danger- 
La  convalescence  fut  mouvementée.  Par  suite  do  la  tension,  la  plaie  se  désunit 
et  par  crainte  qu’elle  pût  donner  lieu  au  développement  d’un  fongus  cérébral,  la  po*" 
tion  restante  do  la  tumeur  fut  rapidement  enlevée.  Nous  fûmes  forcés  à  un  dernier 
temps  opératoire  le  neuvième  jour. 

Consécutivement,  le  6  février  1922,  le  lambeau  fut  de  nouveau  rabattu,  et  la  tumeur 
mise  à  nu.  En  tirant  sur  les  sutures  précédemment  posées,  la  portion  restante  de  1® 
tumeur  put  être  maintenue  tandis  que  les  tissus  nerveux  furent  décollés  do  sa  surfac® 
lisse.  Finalement  on  put  la  repousser  en  avant,  et  l’attirer  au  dehors  de  la  plaie. 

Une  certaine  hémorragie  se  produisit  à  un  point  d’insertion  do  la  gouttière  olfacti'’’® 
droite,  mais  celle-ci  fut  promptement  arrêtée  par  placement  d’un  fragment  musculair® 
prélevé  sur  un  autre  patient.  Il  y  eut  une  chute  considérable  de  la  pression,  mai® 
résumé,  ce  stade  final  fut  mieux  supporté  que  les  précédents.  Après  u  ne  hémostase 
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complète,  et  une  toilette  aussi  complète  que  possible,  le  cuir  chevelu  fut  replacé  et  la 
plaie  suturée  aussi  soigneusement  que  les  circonstances  défavorables  le  permettaient. 

La  convalescence  fut  de  nouveau  mouvementée  :  là  ofi  les  bords  du  lambeau  s’étaient 
omincis  par  la  tension,  il  se  développa  une  fistule  du  liquide  céphalo  rachidien,  et  il  se 
passa  six  semaines  avant  qu’elle  ne  se  fermât.  Ce  ne  fut  qu’au  2  avril,  c’est-à-dire  près 
de  trois  mois  après  son  admission,  que  la  malade  put  être  évacuée  sans  inconvénient. 
Ce  fut  une  longue  bataille  et  malgré  qu’au  point  de  vue  symptomatique  elle  devînt 
un  sujet  tout  à  fait  transformé  avec  une  mentalité  normale  et  une  amélioration  mar¬ 
quée  et  non  espérée  de  la  vue.  elle  partit  avec  une  énorme  cicatrice  frontale  mal  dis¬ 
simulée  par  le  port  de  .ses  cheveux  rabattus  sur  le  front,  mais  le  résultat  final  fut  excel¬ 
lent.  Pratiquement,  champs  visuels  normaux  avec  vision  pour  la  lecture  rétablie  pour 
l’œil  droit,  et  faculté  do  compter  les  doigts  au  niveau  de  l’œil  précédemment  aveugle. 

Au  moment  de  l’impression  de  cette  étude,  à  savoir  cinq  ans  après,  elle  reste  bien 
portante,  et  elle  mène  pour  son  âge,  une  vio  active. 

Observaiion  II,  Ghirurg.  n"  28.02(1.  Un  malade  avec  le  syndrome  d'anosmie  bilalérale, 
'^'atrophie  oplique,  d'altéralion  psychique  avec  une  pelile  zone  de  calcification  près  de 
lu  goullière  olfactive  découverte  par  des  radiographies  stéréoscopiques. 

Le  18  janvier  1927,  John  T...,  4.6  ans,  employé  d’imprimerie,  fut  envoyé  au  Peter 
Bent  Brigham  Hospital  par  le  D'  William  G.  Muney  do  Providence,  se  plaignant  d’une 
perte  de  la  vision. 

Antécédents.  —  Auparavant,  homme  en  bonne  santé,  père  d’enfants  bien  portants  ; 
1®  patient  consulte,  pour  la  première  fois,  leD'  Mucay,  le23  mars  1926,  présentant  un 
obscurcissement  de  la  vue  de  son  œil  droit.  On  trouve  une  atrophie  primitive  avec  un 
champ  visuel  symétriquement  rétréci,  l’œil  gauche  étant  à  peu  près  normal  sous  tous 
le*  rapports.  On  ne  trouve  rien  qui  pût  être  responsable  de  cet  état  ;la  réaction  do  Was¬ 
sermann  fut  négative...  Aucun  signe  pathologique  quelconque. 

Le  Dr  N.  M...  ne  le  vit  pas  pendant  neuf  mois;  puis,  le  2  décembre  ]926,Iemalado 
lui  rapi)orta  qu’en  se  penchant  sur  son  travail,  la  vue  de  son  œil  gauche  brusquement 
e’était  obscurcie  considérablement. 

Etant  donné  un  concours  insuffisant  et  une  vue  sérieusement  compromise,  on  ne  put 
laire  une  observation  périmél.rique.  On  suspecta  des  troubles  sphénoïdaux  et  on  pres¬ 
crivit  quelques  traitements  intranasaux  oonsistant  en  tamponnements  à  l’argyrol. 
Gomme  ce  traitement  était  inefficace,  et  qu’on  trouva,  aux  rayons  X,  une  certaine 
résorption  de  la  selle  on  suspecta  une  alïection  pituitaire,  et  le  malade  tut  envoyé. 
Comme  on  l’a  déjà  dit,  à  Brigham  Hospital. 

Examen  physique  à  l’entrée.  —  Gelui-ci  révéla  un  homme  d’âge  moyen  dans  un  bon 
état  de  nutrition  do  t  les  affirmations  concernant  l’évolution  de  sa  maladie  en  général 
'l’étaient  que  peu  valables.  Sa  mémoire  était  affaiblie  pour  les  dates  et  les  événements, 
associée  à  une  euphorie  nette  et  à  de  l’indifférence  pour  la  gravité  de  son  état.  Il  était 
quelque  peu  bavard  et  grandiloquent,  son  aspect  faisait  penser  au  stade  ;de  début  de  la 
ûémence  paralytique.  A  part  une  céphalée  occasionnelle  légère  du  matin,  il  n’accusait 
uucun  trouble  physique. 

En  dehors  de  ces  particularités  mentales,  les  seules  constatations  cliniques  positives 

étaient  ; 

Une  perle  complète  de  l'odorat  que  le  patient  attribuait  aux  divers  traitements 
cbinologiques  qu’il  avait  récemment  reçus  ; 

^  2<i  One  atrophie  optique  bilalérale  avec  cécité  à  droite,  et  une  vision  à  gauche  estimée 
U  20  /200  ;  le  périmètre  dépendant  étant  impossible  à  déterminer  ; 

3“  Une  paralysie  du  droit  externe  causant  un  léger  strabisme  interne  ; 

4“  La  présence  d'une  pelile  zone  dé  calcification  révélée  à  l’examen  radiographique, 
®  égeant  légèrement  à  gauche  de  la  ligne  médiane  et  à  environ  u  i  centimètre  au-dessus 
û  niveau  du  toit  de  l’orbite  La  selle  turcique,  elle-même,  était  d’une  configuration 
'’ci’male  quoiqu’un  peu  atrophiée  par  la  pression. 

Commentaires.  —  Nous  avions  à  faire  ici  à  un  individu  en  apparence  bien  portant. 

Part  les  particularités  mentales  objectives,  avec  une  perte  complète  de  l’odorat,  une 
®  •’ophie  optique  avec  cécité  pratiquement  complète,  et  une  petite  tache  de  calciflca- 
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tion  juste  au-dessus  de  la  gouttière  olfactive,  alors  que  son  premier  sujet  de  plainte  était 
la  perte  de  vision  do  l’œil  droit.  On  n’in.si.slor  a  jamais  assez  sur  l’importance,  dans  un 
cas  de  cette  sorte,  avec  une  histoire  clinique  précise  dans  un  ordre  chronologique  exaet. 
Si  nous  pouvions  prétendre  rétablir  l’histoire  de  l’observation  d’après  les  constatations 
opératoires,  nous  dirions  que  le  premier  [diénomène  en  date  fut  depuis  des  mois  ou 
des  années  l’apparilion  d’une  anosmie  relative  affectant  primitivement  le  côté  droit, 
([ui  passa  inaperçue.  Celle-ci  a  été  suivie  au  cours  des  temps  par  une  atrophie  optique 
j)riinitive  droite  duo  .à  la  pression  directe  exercée  sur  le  nerf  ojjtique  près  du  trou 
optique.  I.a  lésion  finalement  a  augmenté  sufTisamment  pour  produire  une  anosmie 
bilatérale  (U)mplèto,  fiour  affecter  l’autre  nerf  oiitiquo  par  une  augmentation  de  la 
pression  intracrardenne,  et  pour  provoquer  des  symptômes  «  indéfinis  »  du  lobe  frontal. 

Au  point  do  vue  rétrospectif,  le  diagnostic  est  assez  facile.  En  réalité,  il  ôtait  loiu 
d’on  être  ainsi.  Il  fut  extrêmonumt  dillicile  en  premier  lieu  do  dire  si  l’atrophie  optique 
était  réellement  primitive,  ou  étant  donné  le  flou  dos  contours  dos  papilles,  s’il  r®' 
présentait  une  atrophie  lentement  progressive  duo  à  un  faible  degré  d’œdôme  de  la 
papille.  Ce  qui  est  plus,  c’est  que  les  symptômes  ont  primitivement  apparu  du  côté 
droit,  et  que  la  i)otite  ombre  découverte  aux  rayons  X  suggérant  la  calcification  dans 
une  tumeur  et  probablement  dans  sa  portion  la  plus  ancienne  où  le  pédicule  se  tiou- 
\  ait  à  gauche  de  lu  ligne  médiane. 

I.e  fait  que  l’intervention  (diirurgicale  chez  le  patient  fut  remise  ù  prés  de  trois 
semaines  après  son  entrée  à  l’iiôpital  démontre  combien  nous  ôtions  incertains  sur 
l’opération  à  entreprendre,  désespérée  tout  au  plus,  et  qui  suivie  d’échec  aurait  certai' 
nement  empiré  son  état.  11  fut  même  dillicile  de  dire  de  quel  côté  la  lésion  devait  être 
attaquée,  car  malgré  ipie  les  symptômes  dans  le  cas  do  John  T...  suggéraient  que  la 
tumeur  était  primitivement  à  droite,  alors  que  la  tache  do  calcification,  comme  on 
l’a  dit,  se  trouvait  à  gauche  de  la  ligne  médiane. 

Cependant,  avec  la  faible  espérance  (]uo  le  pôle  antérieur  de  la  lésion  pourrait  devenir 
sullisammcnt  visible  pour  être  attaqué  avec  une  anse  électrique  et  dans  l’espoir qu’ell® 
ne  serait  pas  sculcmetjt  un  méningiome,  mais  une  tumeur  de  consistance  siifUsam- 
ment  terme  pour  que  sa  coque  pût  Otro  facilement  extirpée  après  avoir  excavé  sa  por¬ 
tion  centrale,  je  me  suis  décidé  à  opérer  le  premier  de  ces  malades. 

10  février  1927.  Opération.  Ablation  totale  par  fragments  (aidée  par  les  méthodes 
électro-chirurgicales)  d’un  méningiome  île  00  gr.  [dus  ou  moins  symétriquement  placé, 
quoique  évidemment  naissant  de  la  gouttière  olfactive  droite.  Opération  de  7  heures. 
Transfusion.  Cuérison. 

Sous-anesthésie  à  la  novocaïne,  on  rabat  le  volet  ostéoplasliquo  frontal  bas  habituel 
sans  incident,  découvrant  une  dure-mère  mince.  En  soulevant  celle-ci  du  toit  do  l’ur- 
bite,  et  en  |iortnnt  la  séparation  on  bas  jusqu’à  l'ôplno  sphénoïdale, on  arrive  à  palper 
la  marge  antérieure  et  inférieure  d’une  tumeur  dense.  En  outre  la  partie  postérieure 
du  toit  do  l’orbite, et  Tépine  sphénoïdale  voisine  furent  trouvées  défectueuses  par  suite 
do  l’absorption  par  pression.  .\  cause  des  malaises  provoqués  par  le  relèvement  de  la 
dure-mère  frontale,  mince  jusqu’à  cctle  profondeur,  il  devint  nécessaire  d’adminis¬ 
trer  une  anesthésie  à  l’éther. 

On  lit  finalement  une  incision  à  travers  la  mince  dure-mère  jusqu’en  bas  au-dessods 
du  lobe  frontal,  cl  on  découvre  le  bord  d’un  méningiome.  Je  n’avais  cependant  qu’uue 
faible  idée  de  ce  stade  de  début  et  ma  tâche  no  faisait  que  coniinencor.  Avec  un  cou¬ 
rant  déshydratant,  jo  lis  d’abord  une  incision  transversale  sur  lu  marge  exposée  de  la 
tumeur,  et  alors  jo  common(;ai  à  évider  par  cuillerées,  du  tissu  du  corps  do  la  tumeur. 

11  fut  finalement  possible  d’excaver  si  loin  la  masse  principale  do  la  tumeur  se  trou¬ 
vant  a  gauche  dp,  la  faux,  qu’on  |iut  roiiousscr  on  avant  la  coque  antérieure  de  la  tumeur 
et  do  la  libérer  de  sa  zone  dure  d’insertion  le  long  do  lu  gouttière  olfactive  approfondie 
et  élargie  recouvrant  lu  lamo  ethinoïdule.  Seulement,  dans  cette  zone,  on  se  heurta  à 
une  hémorragie  ennuyeuse,  qu’on  arrêta  facilement  on  appliquant  le  courant  dessicau*' 
qui  carbonisa  la  dure-mère,  et,  on  même  temps,  on  put  espérer  que  ce  courant  eût  détruit 
tout  le  restant  dos  cellules  lumoralos  qui  lui  étaient  adhérentes.  En  repoussant  en 
avant  lu  vaste  portion  postérieure  do  lu  tumeur,  celle-ci  se  décolla  destissuseérébrauX 
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laissant  nettement  expos6  le  nerf  optique  droit,  allongé  et  aplati  et  les  portions  voi¬ 
sine  du  chiasma  aussi  bien  que  la  dépression  en  cuvette  dans  la  dure-mère  recouvrant 
la  selle  turcique,  montrant  qu’il  n’y  avait  pas  là  d’insertion  de  la  lésion  dans  cette 
situation.  Le  nerf  optique  gauche  n’était  pas  visible. 

En  soulevant  cette  masse  principale  do  la  tumeur  du  côté  droit,  heureusement  avec 
la  minimum  de  contusion  du  lobe  frontal,  il  se  forma  une  grande  cavité  qui  rendit 
oompaiativement  faciles  les  manipulations  consécutives.  Dans  le  but  de  déloger  la 
partie  restant  à  gauche,  il  fut  nécessaire  d’inciser  transversalement  la  faux  à  la  partie 
supérieure  du  champ  et  de  la  détacher  ainsi  de  la  crête  qui  fut  enlevée  ;  il  fut  alors  pos¬ 
sible  de  pousser  en  dehors  la  portion  restante  de  la  tumeur  intacte  en  laissant  à  la 
place  une  poche  concave  dans  l’hémisphère. 

Après  une  hémostase  pénible  à  l’aide  du  courant  coagulant,  et  par  la  pose  d’agrafes 
en  argent  sur  quelques  points  qui  avaient  tendance  à  saigner,  la  cavité  énorme  fut  rem¬ 
plie  avec  une  solution  de  Ringor,  le  volet  osseux  fut  remis  en  place  et  le  cuir  chevelu 
lut  suturé  suivant  les  places  habituelles,  sans  drainage. 

Second  commentaire.  —  Autant  que  l’on  peut  apprécier,  ceci  n’était  pas  une  opéra¬ 
tion  à  faire  avec  précipitation  ;  elle  n’aurait  pu  être  faite  en  une  seule  séance  par  une 
autre  méthode,  je  le  compris.  En  effet,  on  aurait  pu  avoir  recours  à  des  multiples 
séances  dans  le  cas  précédemment  décrit. 

Il  faut  comprendre  que  depuis  le  moment  où  le  cuir  chevelu  fut  novocaïnisé  jusqu’à 
la  suture  finale  et  le  pansement,  il  se  passa  sept  heures.  L’état  du  malade  resta  excellent 
lhalgré  des  manipulations  étendues  et  une  certaine  perte  de  sang,  jusqu’à  la  cessation 
fie  l’anesthésie  i)endant  la  dernière  heure,  la  pression  commença  à  tomber,  et  le  pouls 
à  remonter.  Consécutivement,  on  fit  une  transfusion  de  500  cmc.  de  sang  d’un'don- 
heur,  ce  qui  amena  une  amélioration  immédiate. 

Remaïques  postopératoires.  —  La  convalescence  se  fit  sans  incident.  On 
®ssit  le  malade  le  quatrième  jour,  la  plaie  se  cicatrisa  avec  une  cicatrice 
Presqu’invisible. 

Presqu’immédiatement  après  l’opération,  il  éprouva  une  meilleure  vi¬ 
sion  de  l’œil  gauche  et  ceci  s’améliora  progressivement  de  telle  sorte 
qu’au  moment  de  son  départ,  on  put  déterminer  un  champ  visuel  corres¬ 
pondant.  Malgré  un  scotome  persistant  central,  il  regagna  suffisamment 
de  vue  pour  reconnaître  les  gens  et  pouvoir  se  promener  seul  sans  aide.  Il 
y  eut  également  une  amélioration  postopératoire  presque  immédiate  dans 
ses  symptômes  mentaux  quelque  peu  obscurs. 

Remarque  anatomopathologàjiie.  —  Les  fragments  de  tumeur  qui  furent 
enlevés  pesaient  en  totalité  ()0,  5  gr.  et  en  tenant  compte  de  la  disséca- 
hon  produite  par  les  courants  de  coagulation  et  de  déshydratation,  nouspou- 
'''uns  estimer  ([ue  la  tumeur  pouvait  être  un  méningiome  pesant  environ 
Dans  la  figure  28,  la  principale  masse  à  gauche  représente  le  frag- 
'“entterminal enlevé  sous  la  faux  hors  de  sa  fossette,  dans  l’hémisphère gau- 
i^he.  Sa  surface  montre  un  caractère  finement  nodulaire,  souvent  un  as- 
Pect  «  muriforme  »  de  la  plupart  de  ses  méningiomes  basilaires.  Les  frag- 
®ients  assemblés  du  tissu  à  droite  représentent  les  fragments  plus  ou 
i^oins  carbonisés  par  l’anse  électrique,  certains  d’entre  eux  sont  caractéris- 
Muement  comme  un  ver.  Pour  les  chirurgiens  qui  sont  habitués  à  expé¬ 
dier  leur  opération,  ceci  peut  paraître  un  procédé  sensiblement  prolongé 
formidable.  De  tout  ce  qui  a  été  dit  et  fait,  c’est  le  résultat  final  seul 
qui  compte,  et  je  suis  amené  à  croire  que  la  convalescence  est  raccourcie  si 
ioQ  porte  son  attention  aux  détails  techniques  alors  que  le  patient  est  sur  la 
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table  d  opération  :  aussi  je  ne  crains  pas  une  séance  opératoire  prolongée. 

Cependant,  malgré  qu'une  opération  soit  aussi  difïicile  que  celle-ci,  et 
qu’elle  prenne  beaucoup  de  temps,  avec  une  plus  grande  expérience,  on 
pourra  la  raccourcir. 

Pour  l’autre  malade  que  j’ai  mentionné  comme  étant  entré  à  l’bôpital 
d’une  manière  fortuite,  l’opération  se  montra  plus  facile  et  cette  interven¬ 
tion  fut  terminée  en  cinq  heures,  sans  qu’on  ait  eu  l)esoin  d’une  transfu¬ 
sion.  La  tumeur  se  révéla  plus  petite  et  les  fragments  du  tissu  carbonisé 
pesaient  seulement  35,5  gr.  Cependant,  encore  dans  un  troisième  cas,  un 
méningiome  de  la  gouttière  olfactive,  fut  tout  récemment  attaqué  avec 
succès  par  les  mêmes  méthodes;  on  dut  passer  neuf  heures  pleines  pour 
cette  opération  ;  un  travail  épuisant  au.ssi  bien  pour  le  chirurgien  et  son 
service  que  pour  le  malade. 

Mais  le  point  sur  lequel  il  faut  insister,  c’est  que  toutes  ces  interven¬ 
tions  opératoires  ont  été  effectuées  en  une  seule  .séance  opératoire  avec 
conservation  du  volet  osseux  au  lieu  de  multiples  séances  comme  dans  le 
cas  fait  par  des  anciennes  méthodes  citées  dans  un  but  de  comparaison. 
Il  a  été  suffisamment  dit  pour  pouvoir  se  rendre  compte  que  nous  avons  à 
notre  disposition  une  instrumentation  ([ui  rend  possible  l’extirpation  de 
tumeurs  autrefois  impossibles  à  extirper,  et  ([u’une  tentative  opératoire 
avait  semblé  à  ce  moment  comme  une  folie. 

fl  y  a  incontestablement  pour  nous  beaucoup  à  apprendre  sur  les  dif' 
férents  courants  convenables  pour  la  déshydration,  la  coagulation  et  l’in' 
cision  quand  nous  avons  affaire  à  des  tumeurs  intracrâniennes  autres  qu® 
les  méningiomes.  Une  discussion  sur  ce  sujet,  dans  son  aspect  le  plus 
étendu,  me  conduirait  en  dehors  du  but  dé  cette  conférence,  qui  est  de 
décrire  ce  type  particulier  de  méningiomes  (|ui  naissent  de  la  gouttière 
olfactive.  Ces  tumeurs  sont  actuellement  susceptibles  d’être  reconnues 
cliniquement  et  peuvent  être  enlevées  en  une  seule  séance  par  cette  nou¬ 
velle  méthode  d’excavations  électro-chirurgicales. 


Aspect  radiographique  des  méningiomes  de  la  région  frontale  (O- 

Les  méningiomes,  sont .  parmi  les  tumeurs  intracrâniennes,  celles  qu* 
donnent  le  plus  fréquemment  des  modifications  locales  susceptibles  d’être 
décCiéès  par  la  radiographie.  Ces  modifications  sont  visibles  dans  pr^® 
de  la  moitié  des  cas  —  dans  48  pour  100  des  cas  d’après  la  statistique  d® 
Cushing  qui  portait  en  1925  sur  plus  de  1(X)  observations.  — -  C’est  dir® 
tout  l’intérêt  pratique  de  l’étude  radiologique  des  méningiomes.  —  Aussi 
existe-t-il  de  nombreux  travaux  sur  la  question. 

Aux  États-Unis,  les  principaux  sont  ceux  très  nombreux  de  Cushing  ®^ 
de  ses  élèves  ;  ceux  de  Heuer  et  Dandy  ;  ceux  de  b]lsberg  et  Schwartz  ; 
en  Allemagne,  en  Autriche,  ceux  de  Strauss  et  principalement  ceux  de 

(1)  Ce  paragraphe  a  été  emprunté  sinon  dans  sa  lottre,  du  moins  dans  son  esprit- 
à  l’article  de  SosMAN  M.C.  et  Putman  T.J.  Amer.  Jour.  Boerihi.  ü  Han  Therap-i 

IMB,  n»*  11-12. 
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Schiller,  de  Naito  et  Schuller.  En  France,  il  faut  citer  les  observations  de 
Souques,  de  Paulin  Lemonzi  et  Coville,  etc. .. 

Je  rappellerai  que  les  premiers  faits  rapportés  de  méningiomes  altérant 
les  os  du  crâne  l’ont  été  presque  à  la  même  période  par  Cruveilhier 
en  France  (atlas)  et  par  Mathieu  Baillie  en  Angleterre. 

Technique.  —  La  technique  ne  diffère  pas  de  la  technique  ordinaire. 
Nous  insisterons  cependant  sur  trois  points.  Il  est  nécessaire  d  obtenir 
immobilité  rigoureuse  ;  on  doit  se  servir  du  Potter-Bucky  ;  il  faut 
prendre  des  films  stéréoscopiques  au  moins  dans  deux  positions  de  la 
tête.  Certains  clichés  doivent  être  pris  chez  tous  les  malades  :  les  2  faces 
et  les  2  profils.  Certaines  lésions  ont  été  complètement  omises  parce 
<10  on  avait  pris  la  plaque  du  mauvais  côté  de  la  tête. 

Mais  encore  il  faut  faire  des  clichés  suivant  certaines  incidences  parti- 
eulières  qui  dépendent  du  diagnosticpossible.  C’est  ainsi  que,  pour  recher¬ 
cher  les  méningiomes  de  la  petite  aile  du  sphénoïde,  il  faut  projeter  cette 
^pe  du  milieu  du  quadrant  formé  par  les  bords  de  l’orbite,  tout  en 
s  assurant  que  la  position  prise  la  donnera  symétrique  à  celle  du  côté 
cpposé.  Deux  clichés  (en  vue  de  la  stéréoscopie)  sont  nécessaires. 

Les  films  ne  peuvent  être  lus,  étudiés  avec  fruit  dans  bien  des  cas  que 
le  médecin  connaît  le  diagnostic  possible  ;  s’il  sait  les  signes  de  la 
•Maladie,  et  s’il  a  présent  à  l’esprit  l’anatomie  de  la  lésion  présumée. 
Lhez  le  Pr  Cushing  on  ne  lit  jamais  les  films  dans  le  cabinet  du  radio- 
ëcaphe  sans  avoir  un  résumé  de  l’observation  du  malade.  Voici  d  ailleurs 
comment  Sossmann  et  Putnam  s’expriment  à  cet  égard  :  «  Il  est  impor- 
tant  de  remarquer,  disent-ils,  que  pratiquement,  dans  toutes  les  branches 
*1®  la  radiologie,  on  ne  peut  obtenir  le  succès  complet  et  la  précision  que 
par  la  coopération  active  et  l’attention  des  cliniciens.  C’est  particulière¬ 
ment  vrai  pour  la  radiographie  de  la  tête...  » 

C’est  un  fait  courant  que  sans  avoir  les  constatations  cliniques  sous  la 
main,  on  n’a  pu  reconnaître  de  suite  des  modifications  macroscopiques 
fiae  dans  37  cas.  Mais  qu’une  seconde  étude  soignée  avec  l’aide  de  l’his- 
toire  de  la  maladie  révéla  10  cas  de  plus  qui  passaient  non  reconnus  au 
premier  examen,  alors  qu’ils  étaient  parfaitement  nets.  » 

Lushing  va  encore  plus  loin  dans  l’expression  de  la  nécessité  de  la 
'^ellaboration  du  neuro-chirurgien  et  du  radiologiste.  Il  dit  que,  quand  il 
apère,  il  est  plus  important  pour  lui  d’avoir  sur  son  épaule  le  radiologiste 
fiUe  le  neurologiste.  Voici  ses  propres  expressions  :  «  Un  radiologiste  très 
'^ersé  dans  l’anatomie  pathologique  devient  un  spécialiste  de  premier 
°^^re  ;  sans  cette  connaissance  il  ne  restera  qu’un  technicien  quelque 
‘'"hile  qu’il  soit. 

*  Je  ne  puis  me  représenter  comment  les  plaques  que  le  D'  Sosmann  a 
montrées,  pourraient  être  correctement  interprétées  sans  qu’on  ait  une 
claire  de  la  lésion  (méningiome)  qui  a  provoqué  ces  modifications 
"•'si  os.  Et  c’est  un  fait  intéressant  qu’un  chirurgien  de^  nos  jours  est 
P®Ut-être  plus  tenté  d’avoir  un  radiologiste  penché  sur  son  épaule  au 
'^ours  d’une  opération  qu’un  de  ses  collègues  médecins...  » 
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«  Je  doute  (|u’il  y  ait  un  champ  où  l'interprétation  radiologique  soit  plu® 
difïicile,  où  rcxpcrience  clinique  et  une  connaissance  de  l’anatomie  patho¬ 
logique  soit  d’une  plus  grande  valeur  que  pour  les  tumeurs  cérébrales.  » 

Les  modilications  osseuses  qui  ont  été  rencontrées  dans  le  méningiome 
de  la  région  dont  nous  nous  occu[)ons  sont  :  des  érosions,  des  spiculés, 
des  hyperostoses,  des  ostéomes,  des  calcilications. 

^  Les  éroxiom  se  voient  surtout  dans  les  tumeurs  de  la  convexité.  Un 
des  premiers  cas  anatomiques  rapporté  est  certainement  celui  qui  figure 
dans  l’atlas  de  Cruveilhier.  On  y  voit  parfaitement  la  perte  de  substance 
osseuse,  et  les  orifices  vasculaires  caractéristiques  qui  l’entourent. 

Ces  érosions  se  voient  sous  la  forme  d’une  zone  d'amincissement, 
localisée,  grossièrement  circulaire,  qui  présente  une  apparence  marbrée, 
spongieuse,  de  contours  irréguliers.  Llle  est  en  général  entourée  d’un 
semis  d’orifices  vasculaires  souvent  ponctiformes,  parfois  dilatés  à  partir 
des(|uels  jiartent  des  sillons  tortueux  qui  donnent  parfois  à  l’ensemble 

I  aspect  dune  tète  de  méduse.  L’aspect  des  érosions  et  les  orifices  ou 
sillons  vasculaires  qui  l’entourent  est  dû  à  la  nature  même  delà  tumeur.  Le 
P""  Cushing  et  Penfield  ont  montré  qu’un  des  caractères  biologiques  les  plu* 
importants  du  méningiome  était  sa  tendance  à  pénétrer  dans  les  petites 
crevasses  et  espaces  des  os  et  à  s’insinuer  dans  les  canaux  de  Havers. 

II  les  dilate,  les  ronge  tandis  que  les  lamelles  osseuses  concentriques  se 
multi])lient  et  s’épaississent.  Quand  le  travail  de  destruction  l’emporte  sur 
la  réaction  osseuse,  il  aboutit  par  la  coalescence  des  orifices  vasculaires  à 
la  formation  d’érosions  entourées  d’orifices  et  de  sillons  vasculaires  plu® 
ou  moins  gros.  Les  sillons  vasculaires  contiennent  plus  souvent  des 
veines  que  des  artères. 

Il  est  rare  (jue  les  érosions  et  leurs  canaux  vasculaires  satellites  n® 
s’accomi)agnent  pas  de  la  formation  de  spicales . 

Ce  sont  de  petites  colonnettes  nouvelles  d’os  donnant  sur  les  films  l’a®' 
pcct  d  arêtes  de  poisson,  irrégulières,  insérées  presque  perpendiculaire' 
ment  à  la  surface  de  l’os,  parfois  à  l’intérieur  du  crâne,  plus  souvent  en 
dehors.  Llle  donne  alors  à  la  surface  de  l’érosion  un  aspect  comme  cou¬ 
vert  de  givre. 

Parfois  la  réaction  osseusede  voisinage  est  plus  considérable  et  aboutit 
à  la  formation  d’une  lu/pcrostose  ou  d  un  osléome. 

Les  hy[)erostoses  se  montrent  sur  les  radiographies  sous  l’aspect  d’une 
augmentation  d’épaisseur  de  l’os,  augmentation  localisée  correspondant 
à  un  épaississement  anatomique  réel  de  l’os  envahi.  La  densité  de  cette 
hyperostose  peut  être  exagérée  ou  diminuée. 

Chez  l’un  de  nos  malades,  des  radiographies  |)rises  à  un  an  d’inter¬ 
valle  montrent  d’abord  la  densité  osseuse  diminuée  par  rapport  à  celle 
des  régions  voisines,  puis  augmentée. 

L  osleonie  n  est  (ju  une  hyperostose  étendue  à  toute  une  région  et  pres¬ 
que  toujours  de  densité  accrue.  C’est  ainsi  que  dans  les  méningiomes  en 
nappe  de  la  scissure  de  Sylvius  peut  envahir  lu  fosse  cérébrale  moyenne, 
la  paroi  externe,  la  paroi  supérieure  de  l’orbite,  comme  dans  un  de#  ca»* 
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La  calcification  de  la  tumeur  elle-même  est  beaucoup  plus  rarement 
observée  que  les  altérations  osseuses.  Ces  calcifications  peuvent  dessiner 
fout  le  contour  de  la  lésion  comme  dans  les  tumeurs  qu’on  appelle  en 
France  psammome.  Elles  donnent  de  grandes  joies  au  médecin,  car  il  n’y 
®  pas  besoin  d’être  neurologiste  pour  les  localiser  et  à  peine  chirur- 
gien  pour  les  enlever.  D’autres  fois,  on  voit  seulement  à  l’intérieur  de  la 
tumeur  quelques  concrétions  calcaires  irrégulières,  presque  toujours 
dans  la  même  région.  Elles  sont  situées,  d'après  le  Cusbing,  dans  les 
parties  les  plus  anciennes  du  néoplasme  et  indiquent  parfois  le  côté  où 
née  la  tumeur  (méningiome  olfactif)  et  son  pédicule. 

Comment  se  présentent  ces  diverses  altérations  dans  les  principaux 
méningiomes  de  la  région  frontale  ? 

Méningiomes  de  la  convexité.  —  Ils  se  manifestent  souvent  sous  la 
forme  d’érosion  oud’ostéomc,  environ  une  fois  sur  deux.  Nous  n’avons  pas 
observé  personnellement  des  cas  d’érosion.  Mais  il  en  a  été  publié  un 
grand  nombre  de  cas  et  la  première  observation  de  tumeur  frontale  du 
livre  de  P.  Pussepp  est  un  fait  de  ce  genre. 

Chez  le  malade  M...,  dont  nous  avons  rapporté  plusbaut  l’observation,  il 
®mstait  un  ostéome  et  une  dilatation  des  orifices  vasculaires.  Nous  avons 
dif  que  l’ostêome,  après  avoir  été  de  densité  inférieure  au  tissu  osseux 
f'oisin,  était  devenu  de  densité  supérieure.  Nous  avons  signalé,  dans  notre 
description  anatomique,  l’aspect  comme  tacheté  et  piqueté  de  la  lésion, 
f^et  aspect  s’explic[ue  sans  doute  par  l’alternance  des  zones  de  densité  dif- 
erentes,  représentée»  par  les  canaux  de  Havers  dilatés  et  par  l’os  épaissi 
^“i  les  entoure.  La  photographie  des  deux  faces  du  volet  osseux,  sa  radio- 
g*'aphie  montre  bien  les  dilatations  vasculaires. 

2“  Méningiomes  du  sillon  olfactif .  —  Chez  le  P''  Cushing  un  pèu  moins  de 
a  moitié  des  cas  ont  été  reconnus  radiologiquement.  Il  s’agit  seulement 
général  de  concrétions  qui  demandent  pour  être  vues  et  bien  inter- 
P^étées  des  films  propres,  bien  posés,  faits  au  Poller  Buky  et  observés  en 

^‘éréoscopie. 

^ans  l’observation  que  nous  rapportons,  de  nombreuses  radiographies 
nous  ont  donné  aucune  indication.  Par  contre,  un  des  cas  rapporté 
‘“’s  là  thèse  de  Baruk  (non  vérifié,  mais  sur  lequel  on  peut  poser  sans 
^‘■^nde  chance  d’erreur  l’étiquette  ci-dessus)  montre  une  destruction  de 
fnntl  étage  antérieur  du  crâne.  11  sullit  de  regarder  les  figures  données 
P^ï’Cruveilhier  d’une  tumeur  de  cette  sorte  (elle  détruit  l'ethmoïde  et 
pénètre  dans  les  fosses  nasales),  pour  comprendre  qu’un  pareil  aspect 
''^diologique  est  possible. 

Méningiomes  de  l'aile  du  sphénoïde  el  de  la  scissure  de  Sglvius.  — 
•J  f^ans  les  méningiomes  en  masse  à  cheval  sur  l’aile  et  insérés  sur  elle, 
peut  exister,  à  la  fois,  une  byperostosc  de  la  voûte  orbitaire  et  des 
Régions  voisines  ;  une  déformation  de  la  petite  aile  du  sphénoïde  ;  un 
acement  de  la  fosse  pituitaire.  —  Nous  insisterons  sénlement  snr  les 
Modifications  de  la  petite  aile  du  sphénoïde. 


Eu, 


ms  s’observent,  comme  nous  l’avons  dit,  sur  des  clichés  pris  front 
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sur  plaque,  la  petite  aile  du  sphénoïde  projetée  dans  le  quadrant  orbi¬ 
taire.  Elles  sont  plus  frappantes  à  la  stéréoscopie  que  sur  les  fdms 
simples. 

Chez  une  de  nos  malades,  la  modification  d’aspect  consistait  en  un 
élargissement  delà  petite  aile  gauche  dans  sa  moitié  externe.  Tandis  qu’à 
droite,  celle-ci  était  représentée  par  une  ligne,  à  gauche,  elle  apparaissait 
sous  la  lorme  d  une  surface  (lig.  40).  En  effet,  le  méningiome  avait  uséE 
bord  tranchant  de  cette  partie  de  l’aile  sphénoïdale  ;  elle  l’avait  trans¬ 
formée  anatomiquement  en  une  surface  érodée. 

Dans  le  second  cas,  le  méningiome,  inséré  à  l’union  du  tiers  internent 
des  deux  tiers  externes  de  la  petite  aile  du  sphénoïde  droite,  avait  déter¬ 
miné,  sur  le  bord  tranchant  de  l’aile,  une  échancrure  qui  donnait,  sur  les 
radiographies,  rim[)rcssion  que  l’aile  était  brisée  en  deux  fragments,  l'un 
externe,  un  peu  abaissé,  l’autre  interne  relevé  (fig.  45).  Ajoutons  qu’à  ce 
niveau,  la  paroi  interne  de  l’orbite  était  comme  enfoncée,  de  fait  elle  fut 
trouvée,  à  l’opération,  perforée  par  la  tumeur. 

Dans  les  méningiomes  en  nappe  de  la  scissure  de  Sylvius,  les  ostéonies 
se  voient  sur  les  films  radiographiques,  face  et  profil,  dans  les  trois 
quarts  des  cas  environ.  Cela  est  particuliérement  intéressant,  cai 
souvent  ces  tumeurs  ne  donnent  pas  de  signes  de  compression  céré¬ 
brale,  mais  seulement  soit  de  l’exophtalmic,  soit  une  augmentation  du 
massif  temporo-orbitairc  correspondant.  Radiologiquement,  ils  appa¬ 
raissent  sous  la  forme  d’un  épaisissement  dense  de  la  région  temporo- 
sphénoïdale  seulement,  ou  de  la  région  temporo-sphéno-orhitaire.  H  en 
était  ainsi  chez  la  malade  F..,  dont  nous  avons  donné  l’observation.  Chez 
elle,  l’orbite  était  entourée  d’un  ostéome  volumineux.  Celui-ci  d’ailleurs, 
comme  l’a  montré  l’opération,  était  traversé  par  l’endothéliome  mé¬ 
ningé  qui  émergeait  dans  la  cavité  ptérygo-maxillaire  (fig.  30,  dl,  32,33)- 

Les  considérations  ci-dessus  montrent  que  l’examen  radiographique 
perspicace  (parce  que  fondé  sur  une  bonne  technique  radiologique  et  des 
connaissances  cliniques  et  anatomiques),  doit  susciter  beaucoupd’enthou- 
siasme  chez  le  neurologiste  et  doit  nous  engager  à  perfectionner  de  pl“® 
en  plus  notre  technique  radio  clini(jue  et  à  scruter  de  plus  en  plus  nos 
clichés. 

Cependant,  il  existe  de  nombreuses  causes  d’erreur. 

Etant  donné  que,  dans  beaucoup  de  cas,  le  diagnostic  réel  rçpose  sur 
des  modifications  osseuses  très  fines,  rien  n’est  plus  facile  que  de  se 
tromper  en  interprétant  les  clichés. 

Il  se  faut  garder  surtout  de  prendre  des  anomalies  de  forme,  d’épai®' 
seur,  pour  des  modifications  pathologiques.  —  A  la  convexité, des  granula¬ 
tions  de  Pacchioni,  anormalement  développées,  peuvent  donner,  sur  des 
films  de  face  et  de  profil  des  aspects  radiologi([ues  ([ui  ressemblent  à 
1  érosion  produite  par  un  méningiome.  Il  n’y  manque  pas  même  le® 
sillons  vasculaires.  Mais  l'érosion  du  méningiome  a  des  bords  déchi¬ 
quetés  ;  et  elle  est  entourée  de  gros  orifices  vasculaires,  nombreux,  con¬ 
fluents,  à  contours  déchiquetés  eux-mêmes. 
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Il  faut  ne  pas  prendre  certains  orifices  vasculaires  normaux,  même 
groupés,  pour  des  dilatations  anormales  produites  par  des  vaisseaux 
néoformes  ou  par  des  canaux  de  Havers  de  largeur  anormale,  Il  se  peut 
•lue  l’ampoule  ait  été  centrée,  par  hasard,  sur  des  orifices  vasculaires 
normaux  groupés,  qui  deviennent  particulièrement  manifestes  à  cause  de 
Inur  situation  par  rapport  au  rayon  normal.  — 

Il  faut  encore  savoir  que  les  tumeurs  du  cerveau  peuvent  augmenter  la 
largeur  des  canaux  ou  des  sillons  vasculaires  normaux  (Dandy  —  Schül- 
1er). 

On  doit  encore  faire  très  attention,  quand  il  s’agit  d’interpréter  les 
déformations  de  la  petite  aile  du  sphénoïde. 

Quand  les  modifications  osseuses  crâniennes  ou  intracrâniennes  sont 
Manifestes,  on  peut  avoir  à  distinguer  celles  des  méningiomes,  de  celles 
9ui  sont  produites  par  la  syphilis,  par  le  cancer  métastatique,  par  les 
sarcomes  ostéogénéliques,  par  certains  gliomes. 

‘Au  niveau  du  crâne,  la  syphilis  produit  plus  souvent  des  ostéomes  que 
des  pertes  de  substances.  Ils  sont,  en  général,  plus  localisés  et  plus  irré¬ 
guliers  ([ue  ceux  des  méningiomes.  Ils  ne  s’accompagnent  pas,  ou  s’accom¬ 
pagnent  peu,  de  dilatation  vasculaire  ou  de  spiculés.  Ils  donnent  rarement 
de  l’hypertension  intracrânienne  (il  n’y  a  que  deux  pour  cent  de  tumeurs 
syphilitiques),  et  les  signes  propres  aux  méningiomes  de  certaines  régions, 
^ailleurs  on  peut  toujours  faire  une  réaction  de  Wassermann  et  instituer 


traitement  d'épreuve. 

Certains  épithéliomes  et  certains  sarcomes  secondaires  peuvent  donner 
*Mu  à  des  pertes  de  substances  crâniennes  très  étendues.  Ayant  envahi  la 
dure-mère,  ils  se  manifestent  de  plus  par  des  signes  de  tumeur  du  cer- 
^eau.  En  pareil  cas,  les  pertes  de  substances  sont  plus  étendues,  souvent 
Multiples  ;  leur  évolution  est  plus  rapide  (Naito  et  Schuller,  Elsber)  que 
^uus  les  méningiomes. 

Le  sarcome  ostéogénétique  peut  s’accompaguer  d’érosions  de  spiculés, 
de  tumeur  calcifiée  sous-jacente  à  l’érosion.  Le  diagnostic  repose  particu- 
•èrement  sur  la  rapidité  de  l’évolution  des  phénomènes,  depuis  le  début 
de  l’affection .  Dans  quelques  cas,  les  difficultés  ont  été  insurmontables, 
seul,  l’opération  ou  l’examen  histologique  ont  permis  le  diagnostic. 

Certains  gliomes  peuvent  contenir  des  formations  calcaires,  Bailey  a 
étudié  naguère  des  faits  de  ce  genre.  En  présence  d’une  tumeur  calcifiée, 
®  chirurgien  doit  donc  se  préparer  à  l’éventualité  de  rencontrer  un 
SHome  et  non  nécessairement  un  méningiome. 


Co;<CLUSIONS. 

^0s  conclusions  seront  données  par  l’examen  de  nos  résultats. 

Quinze  fois  dans  notre  série  de  la  Pitié  (du  P'  janvier  1927  à  mai  1928) 
c  diagnostic  de  tumeur  comprimant  le  lobe  frontal  a  été  porté  Treize 
le  diagnostic  était  exact,  c’est-à-dire  que  la  tumeur  a  été  trouvée  au 
indiqué.  Deux  fois  le  diagnostic  était  pratiquement  erroné.  Dans 
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un  cas  il  s  agissait  d’un  loyer  de  ramollissement  frontal  avec  œdème 
papillaire  ;  dans  un  autre  cas,  le  diagnostic  de  tumeur  frontale  était  en 
partie  exact  :  mais  alors  qu’il  s’agissait  d’un  méningiome  fronto-temporal, 
nous  avons  cru  à  un  gliome  situé  en  plein  lobe  frontal. 

Bien  qu’il  soit  fragile  d’établir  un  pourcentage  sur  une  série  de  quinze 
cas,  nous  dirions  que  si  les  choses  se  passaienttoujours  ainsi,  nous  serions 
capables  de  faire  un  diagnostic  très  exact  des  tumeurs  frontales,  dans 
environ  (SG  %  des  cas. 

Ajoutons  (|ue  nous  avons  lait  ([uatre  fois  sur  cin([  le  diagnostic  de 
méningiome  avant  l’opération  ;  et  que  si  les  hémangiomes  n’ont  pas  été 
reconnus  comme  tels  avant  l’ouverture  de  la  dure-mère,  ils  étaient 
présumés  comme  des  tumeurs  superticiellcs  adjacentes  au  sillon  pré- 
central. 

Ireize  de  nos  malades  ont  été  opérés.  Sept  ont  succombé  à  l’opération- 
Six  sont  vivants.  Leur  survie  actuelle  va  de  18  mois  à  8  ans.  Ce  temps 
n  est  pas  assez  long  cependant  pour  prononcer,  même  pour  quelques-uDS) 
le  mot  de  guérison.  Parmi  eux  il  y  a  ;  2  méningiomes  ;  2  hémangiothé- 
liomes  ;  2  gliomes. 

Mais  il  est  certain  qu’A  ceux-là,  non  seulement  nous  n’avons  pa® 
nui,  mais  encore  nous  avons  rendu  service  ;  quelques-uns  sont  peut- 
être  guéris,  tous  sont  soulagés,  tous  profitent  maintenant  de  la  vie  (1)- 
Ceux  qui  n’ont  pas  survécu  à  l’opération  ont  succombé  l’un  à  une 
méningite  consécutive  à  une  fistule  céphalo-rachidienne  au  bout  de  six 
semaines  ;  un  a  une  pneumonie  résultant  peut-être  de  l’opération  ;  cing 
à  l’hémorragie. 

L  hémorragie  nous  apparaît  donc  comme  le  plus  grand  ennemi  gU  il 
nous  faut  combattre  si  nous  voulons  avoir  plus  de  succès  dans  l’avenir 
([lie  jus([u’ici. 

Quoi  qu  il  en  soit,  il  reste  qu’actucllement  nous  savons  reconnaître 
une  tumeur  frontale  dans  environ  8G  %  des  cas,  et  ([ue  nous  savons 
soulager  les  malades  dans  la  moitié  des  cas  environ. 

Dans  l’avenir,  nous  ferons  certainement  mieux  nous-même  ;  d’autre® 
sans  doute  feront  tôt  ou  tard  mieux  que  nous  ;  mais  dès  maintenant  on 
peut  dire  ([u’il  existe  en  b" rance  une  neuro-chirurgie  cérébrale  qu’il  est  du 
devoir  des  médecins  de  connaître. 


(I)  Quaiut  CCS  conc.lusiouRoritétc  KaJif'Ocs,  I.i  malacJe  de  l’observation  XIII  n’avait 
pas  6tu  0[)6r('}e  et  n’avait  pas  succombô. 

Nous  n’avions  [las  non  plus  oljsorvr'i  doux  autres  oas  do  tumeurs  de  la  région  :  u” 
. . .  frontal  ciroit,  un  ky.ste  hydatique  coinp''*- 


gtiome  cie  l’oxtia'imité  ani  _ 

niant  ta  face  externe  et  la  fa 
opérés,  leurs  tumeurs  enlevé; 
Iiortaiits. 


inf(;ri 


diagnostic  des  tumeurs  comprimant  le  lobe  frontal  879 


liIBLIOGHAPHIF, 

Agosta  a.  I  dislui'bi  geueraii  e  le  lésion!  istologiclie  dilluse  nei  luinori  iutra-craaie, 
Reggio  Emilia.  Coop.  Lav.  Tep.,  1922. 

Agostini  G.Sopra  doe  saci  di  tumori  interessanti  i  lobi  frontal!.  Aiina/i  del  Mani- 
comio  di  Perugia,  1923,  f.  1,  n“  2. 

Anderson  J.  W.  Usual  fungus  tumour  of  the  dura  mater.  Glascow  Ned.  Journ., 
1879,  XII,  p.  40. 

Algyogyi  h.  WUn.  Klin.  Woch.,  1909,  XXII,  831. 

Artom  g.  I  tumori  del  lobo  pariétale.  Fralelli  Pallolla  Roma. 

Artom  c  Bolaffio.  Sugli  effetti  délia  radiotorapia  nei  tumori  del’sistema  nervoso 
centrale.  Rivisia  Olo-Nimro-Ollalrnologica,  mars-juin  1924. 

Ascenzi  O.  Effetti  (isiopatologici  consocutivi  alla  lesione  traumatica  del  lobo  pre- 
•rontale  destro  nell’uomo.  Rivisia  di  Paiol.  nerv.  e  ment,  1911,  p.  049. 

Ayala  g.  Su  alcuni  criteri  diagnostici  dilTcrenziale  fra  choriôidoependinupis  serosa 
e  tumor  cerebru.  Rivisia  sperim.  di  Frenialria,  1924,  vol.  XLVll,  f.  1. 

Ayala  G.  Die  Pldsiopathologie  der  Mcclianilc  der  Liquor  cerebrospinalis  und  der 
«achidialquotient.  Monalschr.  f.  Psgch.  u.  Nur.,  t.  LVII,  1925. 

Azevedo  Eloriano.  Betrachtungen  über  die  Tumoren  des  Stirnlappens.  Zenli. 

i-  Neurol,  u.  Psci/li.,  vol.  XXVI. 

Baillie  M.  Morbid  Analomg.  London,  1920 

Baii.ey  p.  Concerning  the  clinical  classification  oC  intracranial  tumors.  Arch.  Neu- 
'■01.  a.  Psgch.,  avril  1921,  vol.  V,  pp.  418-437. 

Bailey  p.  Concerning  the  cerebellar  symptoms  produced  by  suprasellar  tumors. 
Arc/i,  Neurol,  a.  Psgch.,  février  1924.  vol.  II,  p.  137-150. 

Bailey  p.  A  contribution  to  the  study  of  aphasia  and  apraxia.  Arch.  Neurol,  a. 
^^^ch.,  mai  1924,  vol.  II,  pp.  507-529. 

^ILEY  P.  The  résulta  of  Roentgentherapv  on  brain  tumors.  Amer.  Journ.  Roenlgen. 

•  Bad.  Therap.,  1925,  vol.  XIII,  n"  1,  pp.' 48-50. 

P.  Quelques  nouvelles  observations  do  tumeurs  épendymaires.  Ann.  d’Anat. 
Pofiio/.  chir.,  novembre  1925,  n»  6. 

Bailey  P.  Purtherromarks concerning  tumors  of  the  glioma  group.  JUu//.  John.Hopk. 
juin  1927,  pp.  354-389. 

Bailey  P.  Sobre  ol  diagnostico  de  los  tumoros  intraeraniales.  Rev.  med.  Barcelona. 
novembre  1927. 

Bailey  P.  Histologie  Atlas  of  Gliomas.  Arch.  Palhol.  a.  La ôor.  Med.,  décembre  1927, 
IV,  p.  671-921. 

ailey  p.  et  Cushing  H.  Tumors  of  the  gliorna  group.  LcppincoU  Philadelphia,  192(1 
J  ^'^EY  P.,  SosMAN  M.- C.  et  Van  Uessul  A.  Roentgen  treatment  of  gliomas., 
'^ourn.  Roenlgen.,  1927. 

Bassoc  ■ 


Specimen  of  scystic  tumor  of  the  loft  frontal  lobe.  Arch.  of  Neiir.  a.  Psgch., 


Barani.  Nouvelles  recherches  et  observations.  Rev.  ueurol.,  1923,  n“  1. 

Lehro  von  don  psyehischen  Funktionon  der  Stirnhevins.  Neurol. 

^o^^nLÈRE  A.  La  radiothérapie  des  tumeurs  de  l’encéphale.  Paris  médical,  1923, 

J  ®®nLiNG  et  Martland.  a  case  of  tumor  of  the  corpus  callosum  and  frontal  lobes, 
“'■n.  New.  a.  Menl.  Dis.,  vol.  L,  1919. 

I^Bnincho  Dcitrago  zur  Pathologie  der  Grosdhirns.  Mitteilung,  Hcrd- 
g^'I^fingen  der  Pracfrontalrogion.Rrc/i./.  I^syc/i.  u.  Ncrvenlcraukh.,  vol.  LXIX,  1923. 

“Riel  et  Garder.  Volumineux  gliome  du  lobe  frontal.  Lgon  chir.,  1920. 

^eriel  et  Martin.  Lobo  frontal  et  chorée.  Lgon  medical,  1921,  nr  9,  p.  405. 

primüre  Insufjlzienz  der  psgchischen.  Akliviiai  ihr  Wesen,  etc.  Leipzig 
Wien,  1914. 

gjANCHi  L.  La  meccanica  del  cervello.  Rocca,  1920. 
p.  Sur  la  signification  do  l'aire  corticale,  etc.  Arch.  ilal.  de  Biol.,  1916-17, 

^Janchi  L.  Trattato  di  Psichiatria.  Napoli  Idelson,  1924. 
iRat-^^^ncinN  I.-W.  et  Hougii  W.-H.  Endothélial  spinelle-celled  Sarcoma  of  the  dura 
ne  Penetrating  the  brain.  N.  York  Med.  J.,  190G,  LXXXIII,  689-694. 


CI:  VINCENT 


Blohmke  a.  et  Heichmann.  Gasuistichen  Beitrag  zur  Frage  der  Vorbeizeigens  bei 
StirnhirnlSsionon.  Inlern.  Zenlralbl.  f.  Ohrenkeilk'.,  1918,  t.  XVI,  n»”  2,  3. 

Bollack.  Sur  la  stase  papillaire.  Thèse,  Paris,  1919. 

Bonnet.  Tumeur  cérébrale  et  psychose  de  Korsakoff.  liull.  de  la  Soc.  chir.  de  Méd- 
Ment,  mai  1912. 

Bossoc. Spécimen  ofcyslic  tumorof  theleftfrontallobe.  Arc/i.o/iVeuroto/.P,s7/c/i.,1922. 
Bostroem  a.  /ur  Diairiiose  von  Stirnhirntumoren.  Neurol.  Zenlralbl..  1920. 
Bhamwei.l  a.  Clinical  lecture  on  a  case  of  intracranial  tumour  with  alterations  in 
the  colour  fields.  l.ancel,  1910. 

Bkandt.  Stirnhirntumor  mit  psychischen  Henlsvmptomen.  Marburqcr.  Arzll.  Ver. 
Silz.  V.  G,  XII,  1924. 

Bhodmann.  Noue  Ergebnisse  uber  die  vorgleichcndo  histologische  Lokalisalion  der 
Grosshirnrinde  mit  besondorer  Berücksichtigung  des  Stirnhirns.  Anal.  Anzeiger  XH 
Ergünznngsheft,  1912,  pp.  157,  2IG. 

Browning  W.  The  pro-moral  center  :  its  pratical  relations.  Med.  liée.,  1921,  n“  8- 
Browning  W.  La  région  cortical  del  conlrol  moral.  Medic.  Record.,  1921,  n»‘  25,  26. 
Brumner  G.-H.  Zur  Klinischen  Bcdentiing  der  Baranyschen  Zeigeversuches.  .Jahreb 
/.  Psgeh.  a.  Neurol.,  XXXVIII,  Obersrleincr  Feslocliroll. 

The  Cavendish  Lecture.  The  meningiomas  (durai  endotheliomas)  ;  their  source  and 
favoured  scats  of  origin.  Brain,  1922,  XLV,  282-316. 

Ceni  g.  Cervello  e  funzioni  materne.  Saggio  di  fisiologia  e  psicolonia  comparait. 
Torino  c  Genova,  1922. 

Gerne  et  IIalii're.  1  umeur  latente  des  lobes  frontaux.  Tubercule  solitaire.  Syn* 
droine  d’hypertension  crânienne.  Rev.  de  Neurol.,  1924,  469. 

Gharoussuk  et  Kihiik.  Ueber  die  funktionelleii  Beziehungen  zwischen  Stinhirn,  etc, 
Reck.  J.  Anal.  Ptvjsiol.  Paltiol.  a.  lherap.  d.  Ohres,  d.  Nasc.  u  d  Ilalsen,  1924) 
vol.  XXf. 

Ghatei.in.  Les  tumeurs  cérébrales.  Quesiions  neurologiques  d’aclualilé  Masson, 
Paris,  1922. 

Ghorosko.  IJie  Stirnlappen  der  Gehirns  iii  funktionelle  Beziehung.  Zeilschr.  /• 
Ces.  Neurol,  u.  Psgeh.,  1293,  LXXXIII,  p.  291. 

Ghorosko.  Ueber  die  Beziehungen  der  I''rontalhappen  der  Gehirns  zur  Psychologi® 
und  Psychopathologie.  Korsak.  Journal  /.  Psijchol.  u.  Neurol.,  1912. 

Ghorosko.  Klinik  der  Stirnhirnbescheidigungen  iiaeh  personlichen  Kriegsbeobach- 
tungon.  Zenle.  /.  d.  ges.  Neurol,  u.  Psgcli.,  vol.  XXIX,  8. 

Ghorosko.  Allgemeine  Symptomatologie  der  Stirnhirmlappen.  I  Russ.  Kongr.  /• 
PsgehoneuroL,  Moscou,  Sitguiig,  V,  12-16,  I,  1923. 

Ghiustiansen.  Les  tumeurs  du  cerveau.  Paris,  1921,  Masson. 

Giiuncii  A.  Gerebcllar  turnor,  rccogiiized  cliiiically,  demonstrated  by  the  X  ray 
and  proved  by  autopsy.  Am.  J.  M.  Sc.,  1899,  GXVII,  125-230. 

Guiffini.  Gontributo  allô  studio  dei  tumori  del  lobo  preforitale  sinistro.  Riv.  Sp^' 
rim.  di  Frenialria.,  1913. 

Cleland  ,1.  l)escri|)tion  of  two  tumours  adhèrent  to  the  deep  surface  of  the  dura 
mater.  Glascow  M.  ,/.,  1864,  XI,  148-159. 

Golks.  The  comparative  anatomy  of  the  frontal  lobe  and  its  bearing  upon  tho  pathO’ 
logy  of  insanity.  Journ.  Menl.  Sc.,  1911,  t.  LVII,  p.  52. 

CoLER.  Operiertes  Glioin  der  III  lichen  Stumwindung.  Deulsch.  med.  Worxh., 
XXXVI,  1910. 

Golmant.  hibn.  Deilrag  zur  Aliolugie  und  Palliologie  der  Siitnliimlumoren.  Thèse 
Kiel,  1915. 

Gonnor  G.-L.  et  Gushing  II.  DilTuse  tumors  of  the  leptonieningefr.  Two  cases  in 
urlcich  tho  procees  was  revealed  only  by  the  microscope.  Arch.  Palliol  a.  Lab.  Med.< 
mars  1927,  t.  I,  p.  374  392. 

Cortès  M.  Sgndrome  de  désorientation  dans  l'espace  par  lésion  du  lobe  frontal.  Thèse, 
Montpellier,  1924,  n”  35. 

Gostantini  F.  Tumore  délia  accia  interna  dei  lobi  prefroiitali  e  délia  paste  anteriore 
délia  travo.  Rio.  di  Palol.  Neur.  c  Menl.,  XVIII,  1913,  f.  12. 

Gostantini  !■'.  Tumore  del  centre  ovale  del  lobo  prefroiitale  clistio.  Rio.  Eal- 
Neurol.  Psich.,  ed.  Klettrotepaia,  vol.  V,  f.  4. 

^  Gostantini.  Sui  tumori  dei  lobi  frontale  e  temporale.  Il  Policlinico  Sg.  med.,  1925) 
C^RAFTS  L.  Mixed  cell  sarcome  of  the  brain.  J.  Amer.  Med.  Ass.,  1922,  id.  1923) 


diagnostic  dus  tumeurs  comprimant  le  lobe  frontal  eei 


■  Cunïi.  Gonlributo  aile  llsioloRla  dei  lobi  frontal!.  Riv.  liai.  Neurol.,  1912,  n°  5, 
P.  220. 

Cushing  H.  Anosmia  and  sellar  distorsion  as  misleadin<r  in  the  localizatidn  oï  a 
cérébral  tumor.  J.  Nerv.  a.  Ment.  Dis.,  novembre  1910,  t.  XLIV,  pp.  415-420. 

Cushing  11.  The  cranial  hyperostores  produced  by  menini'eal  endotheliomas.  Arcli. 
I^eurol.  a.  Psych.,  août  1922,  pp.  139-152. 

Cushing  H.  The  intracranial  tumors  of  proadolescence.  Amer.  Journ.  dis.  Child., 
avril  1927,  pp.  531-.584. 

Cushing  H.  The  meningiomas  arising  froni  lhe  oljaclory  groove  and  lheir  removal  by 
we  aid  of  eleclro-surgery.  Glascow.  .lackson,  Wylie  G»  1927,  53  p. 

Cushing  H.  et  Wehd  L.  H.  Studios  on  tbe  cerebrospinal  tluid  and  its  pathway. 
,  °  Calcareous  and  osseous  deposits  in  the  araclinoidea.  John  Hopkins  Hops.  Bull., 
'915,  XXVI,  3(17-372. 

Cushing  H.  The  meningiomas  (durai  endotheliomas)  their  source  and  favored  soate 
origin.  Rrain,  1922,  XLV,  part.  2,  282-316. 

^  Cushing  11.  The  crai  ial  hypcrostoses  produced  bv  meningeal  endotheliomas.  Arch. 
«eurol.  a.  Psych.,  1922,  Vlll,  139-154. 

Dal  Lago.  Tumore  dol  lobo  frontale  del  corvello  cou  papilla  da  stasi  controlatérale. 
vendu  di  Sr.lenze  mcd.,  1913. 

D'Allocaü.  Ullerioro  contributo  sui  tumori  cerebrali.  PoZic/inico.  Sez.  med.  vol. 
XXX,  f.  4,  1920. 

Dambiun  et  Tanzi.  Tumeur  vineuse  de  la  région  frontale  en  communication  avec  la 
Circulation  intracrânienne  (succès  de  la  radiothérapie).  Gaz.  d.  IIûp.,  1910. 

Celherm  et  MoniiL-KAiiN. Radiographie  des  tumeurs  intracrâniennes. Presse  Médic., 
1924,  XXXI 1,  93-96. 

Duncim. Report  of  threc  prefrontal  tumours.  Journ.  New.  Meni.  Dis., vol.  XXXVll- 

8,  p.  4(i5_  H)  10. 

L.  et  ScniLDiin  P.Zur  Symptomatologie  der  Stirnhirntuinoren.  A/ed.  Klin., 


Donath.  Gliom  der  linken  Stimlappens  Operation  Besserung.  Gleichzoitig  eiu  Bei- 
zur  Bedouting  der  Stirnhirns.  Zeiiscli.  f.  d.  ges.  Neurol,  u.  Psych.,  vol.  Xlll. 
Donath.  Die  Bedentung  der  Stirhirns  t.  d.  hoherer  seclischen  Leichtungen.  Deulsch, 
^rilsc/i.  f.  Nerveuk.,  t.  LXXVl,  t.  5,  G,  p.  281,  1920. 

Donath.  The  signilioance  of  the  frontal  brain  with  respect  lo  tbe  higher  psychic 
•hlction.  Journ.  Ncr  a.  Ment.  Dis.,  vol.  LXI,  n"  2,  1925. 

J  HuRiNG  M.  Flin  Atrophie  des  linken  Frontalhons  ah  Folge  von  endarteritis  syphi- 
ica  une!  ihre  sekuiidilrenx  Degonerationen.  Schweiz.  Arch.  f.  Neurol,  u.  Psych.  11 


^  HziEMBowsKi.  Stirnhirnverletzung  mit  psychischon  Ausfallserscheinungen.  Dcuslch 
'“«d.  Woch.,  1916,  u»  1. 

Escudiîr  Nunez.  Los  lumores  del  lobulo  frontal.  Montevideo,  1924. 

Elsberg  et  Schwartz.  Increased  cranial  vascularity  in  its  relation  to  intracra- 
‘^diseaso.  Arch.  Neurol,  a.  Psych.,  1924,  XI,  292-307. 

Escudibr  Nunez.  Les  tumeurs  du  lobe  frontal.  L’Encéphale,  1926,  n»  1. 
Eeuchtwanger  E.  Die  Funklionen  des  Slirnhirns.  Berlin,  Spinger,  1923. 

Eischeh.  Ein  Beilrag  zur  Kasinalik  der  Slirnhirntamoren.  Thèse,  Leipzig,  1917. 
Eorster  E.  Agrainmatimus  (cerschwerte  Satzfiiidung)  und  Mangel  an  Antrieb. 
Stirnhirnverletzung.  Monalschr.  f.  Psych.  u.  Neurol.,  XLVI,  1919,  t.  1. 
pEn^GNiTo  O.  Tumore  del  lobo  frontale  destro  decorso  un  sindrome  cerebellare. 
Sez.  med.,  1914,  f.  0,  p.  245. 

,Q„i4ziEn.  The  accomplishrnents  of  intracranial  surgery.  New- York  State  J.  M., 
‘921,  t.  XXI,  p.  369. 

*  I'Rirdmann  et  Glodus.  Primaryoptic  atrophy  a  localizing  sign  in  frontal  lobe 
^ors.  New  York  Neurol.  Soc.  Met.,  janvier  1924. 

9uchs  A.  Wien  Klin.  Woch.,  1910,  XXIII,  1701. 
p^ldMARoLA  G.  La  sindrome  dei  tumori  detl'angolo  ponto-cerebellare.  Roraa,  1924,  Ed. 

Eumarola.  Diagnostica  delle  malattie  del  sislema  nervoss.  Roma,  1922,  Ed.  Pozzi. 
Urnrohr  W.  Die  Rônlgenslrahlen  im  Dienste  der  Neurologie.  Berlin,  1906,  p.  54. 
f  Eiselsberg.  Zur  Casuistik  der  KnOchernen  Tumoron  der  Schadeldackes.  Arch, 

■  Chir.,  1906,  LXXXI,  1-23. 

g  ‘t'Tio  O.  Ueber  einen  Rontgenographiesh  lokalisierten  Fall  von  Hirntumor.  For 

■  “•  Geb.  d.  Rontgenstr.,  1902-3,  VI,  258. 


Revue  neuhologiqur. 


CL.  VINCENT 


cha.,  l.  XXXII. 


.  Mnnalsbl, 


Gans  a.  netraclilung  über  Art  uiid  Ausheitung  der  Kraukhaftcu  P  rozesser  in  einetn 
l'allevon  Pickschor  Atrophie  der  Stirnhirns.  Zeiksc/i. /.  d.  ne.s  Neurol  ii  Psuch., 
t.  LXXX  f.  1-2,  1922.  /  ./  .  . 

Gans  A.  2  Pâlie  von  Pickschor  Atrophie  der  .Stirnhirns,  Zcilschr.  /.  d  ne.i  Neurol. 
U.  Psijr.il.,  t,  XXX,  f.  7-8, 

Gaspiüio  a.  Ueher  psychopathologische Phünomene  hei  Ilirn  tumoren.  Mill.  d.  Ver. 
d.  Arzle  in  Sleiernack,  1923,  u“  II. 

Giannuli.  Turnore  del  ceiitro  ovale  del  loho  prel'ronlale  destro.  lUii.  di  Palol.  New. 
a  Ment.,  I91(i. 

Giuot  L.  et  Baiiuk  II.  'l'uineur  du  lotie  frontal  ayant  simulé  la  paraivsio  cénérale. 
lien.  Neurol.,  192.9,  p.  939.  i  J'  h 

Golustrin.  Die  Funktionen  der  Stirnhirues  und  ihre  Bedentnng  für  die  Diagnose 
der  Stirnhimcrkraukungen.  Mediz.  Klin.,  1923,  vol.  XIX. 

Goiidon.  a.  Lésions  of  the  frontal  lohe  simulating  cerehellar  involvement.  Difîe- 
rential  diagnosis.  .Journ.  New.  a.  Menl.  Dis.,  1917,  XLVI,  n»  1. 

Gottschalk  K.  Démonstration  eines  Gehirntumors  (alveoliSres  Sarkom),  me- 
leher  (>  Monate  vor  dem  'l’ode  durch  Hôtitgenographie  sicher  diagnosti/.art  worden 
war.  Verlc.  d.  deulscli.  liônUj.  Cesellsch.  Ilamh.,  1907-08,  IlI-IV,  92-95. 

Gucci  G.  'l’iimore  angiomatoso  flella  dura  made.  Policlin.  ’ .sez.  du 
11“  11,  p.  544,  novembre  1923. 

GuKiiTi.nn  K.  Ueher  Stirnhirnsyndrome.  Dcutsch.  Zeilsdir.  /.  Nervenh  19''^'^i 
vol.  LXXVI,  11“"  1-4. 

Dassin.  Présentation  of  a  specimen  of  glioma  of  the  lift  frontal  lohe  from  a  patient 
vrith  a  clinical  pictur  of  general  paccris.  Arcli.  of  Neurol,  a.  Psijdi.,  1922,  col.  7. 

IlEiNRicHsrionri- P.  Kin  Psarnmom  im  vorderen  Chiasmaivinkel.  Klin.  Mon 
f.  Augenheilk.,  1914,  XVI,  185-187. 
t  l'xT"  s'cpidimn.  Monnlsr.hr.  f.  Psudt.  u.  Neurol.,  195!5i 

IIerter  p.  /,ur  Symptomatologie  dei  Stirnhirntumoren.  Arr.h.f.  Psudt  LVT,  1916" 
gf.  In. 

llnuKR  G.  .J.  et  Dandy  \V.  P.  Hoentgenographv  in  thelocalization  of  hrain  tumor. 
John  Hopkins  llosp.  ISull.,  191(1,  XXVII,  311. 

lIivEN.  Un  cas  de  tumeur  du  lohe  frontal  chez  un  ancien  commotionné  Ann.  med. 
psijchol.,  t.  II,  1919. 

Iloi-IMANN  H.  et  WoiiiAViPL  P’r.  Parkinsonismus  und  Stirnhiriil urrior  Zeilschr.f- 
d.  ges.  Neurol,  u.  Psijrh.,  1922,  n“'  4-5. 

lIoLiiiusEN.  XochweiseinerStirnhirnLumor  mit  Hontgenstrahlon. /ri/.sc/ir.  f- 
gen.  Neurol,  u.  Psgdi.,  t.  LX.\,  1921. 

lAULiN,  Li.mop/i  et  CoviME.  'fumeur  cérébrale,  le  diagnostic,  la  localisation  et  l’a- 
l'Jatimi^ complète  ont  été  facilités  parla  radiologie.  ,7.  de  radial,  el  d'éleclrnl.,  Paris,  1921, 

Kennedy  P.  rtetrohulbar  neuritis  as  an  exact  diagnostic  sin  of  certain  tumours  and 
abscesscs  in  the  frontal  lobes.  Am.  ./.  Med.  Sc.,  1911,  CXLII,  355-398. 

Kleist.  Die  llirnverletgungen  in  ihren  Bedentunsr  füi  die  Lokalisation  der  Hirro- 
fui  ktionen.  Krcigsl.  d.  Deulscli.  Ver.  /.  Psgrh.,  Wurzbrug.  25  et  29  avril  1918. 

Ki.eist.  Diagnoslisch  und  therapeulischo  Esfahrungen  an  Mirntumorer.  Neurol 
Zeulr.,  1919. 

Laeiir  M.  Spatfolgen  einer  granatsplitterst  eckschumder linken Stirnbeins.  Neurol 
Zeulr.,  1918, 

Lamelle  et  Christophe.  Kyste  du  lobe  frontal.  Heu.  Nearol.,  1925 
Learmonth  .I.-n.  On  leptomeningiomas  (endolheliomas)  of’the  spinal  cord.  Bril 
J.  Surg.,  1927,  XIV,  397-471. 

Léchelle,  Ala.iouanine  et  'fiifîvENARp.  Doux  cas  de  tumeurs  du  lobe  frontal  à 
forme  somnolente.  /lu//,  el  Mém.  Soc.  méd.  Hûp.  Paris,  30  octobre  1925,  n“  32. 

Leidman  C.-L.  Corntnunicalion  lu  lhe  New  England  Hoenlgen  Hag  Socielg,  mai  1922' 
P- r'T^1923  *'  troubles  psgdiigues  dans  les  lunir.tirs  cérébrales.  Thèse, 

Lhermitte,  de  Martel  et  Nicolas.  Kyste  cysticasiciue  du  lobe  préfrontal.  Opè" 
ration.  Guérison.  Heu.  Neurol.,  1924,  p.  394. 

Locke  G.  E.  A  review  of  a  year’s  sériés  of  intracranial  tumors.  Audi.  Senz.,  n®' 
vembre  1921,  t.  III,  pp.  590-581. 

Liewy.  Dementia  praecox,  intermédiare  psychischen  Schieht  und  Klein  hirn, 
Basalgangliew  Stirnhirnsysteme.  Monalsdir.  /.  Psgdi.  u.  Neurol.,  1923,  t.  XX. 


diagnostic  des  TüMEUnS  COMPRIMANT  LE  LOBE  EBONTAL  883 


Mackwiîn  W.  Brain  Surgery.  Bril.  M.  J.,  1922,  M,  ]00. 

Mc  Kiînzif.  K.  G.  et  Sosman  M.  G.  The  roent^enolofjical  diagnosis  operanio  phau- 
PiReal  poneh  tumors.  Am.  ./.  Bop.ntgenoL,  1924,  XI,  171-176. 

Makrscii.  Psychic  manifestation  in  cases  of  brain  tumor.  Amer.  Jmirn.  of  Pmich.. 
vol.  IV,  192,6. 

Mann  M.  Die  Zeigeversuch  bei  Stinhirnlasion.  Beil.  i.  Anal.  Psi/chl.  der  Ohre.i. 
1919,  XIII. 

Marchand  et  Souifi--.  Tumeur  cérébral  (glioblastom)  a\  ec  syndrome  psychas¬ 
thénique  initial.  L'Encéphale,  1926,  n»  2. 

Marconi.  Tumore  dcl  lobo  frontal  sinistro.  Gazz.  denli  osped.  a  delL  Clin.,  octobre 
1922,  n»  87. 

Marik,  Bouttier  et  von  Booaurt.  Sur  un  cas  de  tumeur  préfrontale  droite.  Trouble 
de  l’orientation  de  l’espace.  Bea.  Neurol.,  1924,  p.  203. 

Martin  P. et  Cushing  H.Primary  gliomas  of  the  chiasm  and  optic  nerver  in  their 
intracranial  portion.  Arch.  of  Oplilalni  ,  1923,  vol.  LU,  n»  3,  209-241. 

Miîrvoi.a.  Ouieste  hidatico,del  lobulo  frontal.  Notas  analomicas  i/  c//nica.ç.  Monte¬ 
video,  1920.  1  vol. 

Miuan.  Le  coma  frontal.  Paris  Méd.,  1920,  n«  40. 

Mills  G.  K.  Pfaiilkr  G.  E.  et  üfavfr  ,L-B.  An  additional  case  of  tumor  of  the 
hrain,  locali/.ed  clinically  and  by  the  Boentgen  rays.  Pliila.  M.  J.,  1902,  X,  439-441. 

Mills  G. -K.  et  Pfahlkr  G.-E.  Tumor  of  the  brain  localized  clinically  and  by  the 
Roentgen  rays.  Phila.  M.  J.,  1902,  IX,  ‘268-272. 

Minga/.zini  g.  g.  Ascessi  e  tiimori  dcll’encefalo.  Bit),  di  PaloL  new.  e  med.,  1919, 
!'•  65-129. 

Mingazzini  g.  g.  Sull’importaiiza  e  sul  significato  di  aluenc  am  cerebrali  rispetto 
olle  forme  di  afasia.  Quaderni  di  Psichialria,  vol.  IX,  1922. 

Mingazzini.  L.  L’importanza  délia  ventriculografia  e  dell’encefalografia  nella  dia- 
Shostica  delle  affezioni  chirurgichecentrali.  Biv.  Oio  Neuro-OflalmoL,  mars-avril,  1925. 
Monakow.  Histoire  naturelle  des  tumeurs  cérébrales.  Encéphale,  1921. 

Moshaciikr  e.  Zur  Kasuistik  der  Stirnhirverlnetgungen.  Med.  Klin.,  1919,  n"  ‘20. 
Naito  .1.  et  SciiuF.LLER  ..\.  Ucber  die  Ilyperostoseii  der  Schüdels.  Wien.  Klin.  Woch. 
'923,  XXXVI,  79‘2-984. 

Newmark  L.  Four  cases  of  removal  of  a  prefrontal  tumor  of  the  brain.  Calif.  Siale. 
W.  San  Eran.,  1913,  XI,  455-458. 

Noehte.  Ueber  Nystagmus  bei  Verictzungeii  der  Fusser  der  Z.  Stirnhirnwindung. 
Deulsch.  med.  Woch..  1915. 

Onici  et  Bollici.  Applicazione  dei  raggi  vx  alla  diagnosi  di  oede  dei  corpi  estrane 
é"a  testa  e  dei  tumori  iiitracranici.  Biv.  di  palolog.  new.  e  ment,  1897,  II,  433. 
6>ppenhkim.  Lehrhuch  der  Neueenkraukheilen,  Berlin,  1925. 

Oppenheim.  Zur  Pathologie  der  GrossjhirngeschrOnlats.  Arch.  f.  Psgeh..  t.  jXXII. 
Pallassf.  et  Choix.  Tumeur  du  pied  de  la  3«  circonvolution  frontale  gauche  ;  apha- 
®'e  motrice.  Soc.  méd.  Ilûp.  Lijon,  17  mai  1925. 

Paulesco  N.G.  Localisation  des  instincts  sur  l’écorce  cérébrale.  Arch.  inlern.  d. 
^NIsioL,  1921,  n"  1. 

Penfiei.d  W.-G.  Granial  and  intracranial  endotheliomata-hemicraniosis.  .Surg. 
Wlnec.  Obs  .,  1923,  XXVI,  657-574. 

Rhemister  d.  b.  The  nature  of  cranial  hyperostosis  overlycing  endothelioma  of. 
‘ne  méningés.  Ann.  Surg.,  1923,  VI,  554-572. 
mSANi  D.  Ilumori  dei  lobo  frontale.  Roma,  1926,  171. 

Poppelrenter.  Ueber  pseudohysteriche  symptôme  bei  Slirnhirnverlctzten.  Verh. 
-^'^einpur.,  Bonn,  19,  XL  194. 

»  .  nvzL.  Ueber  eiii  neuartiger  Syndroin  bei  Herderkrankung  der  Stirnhirmpoles. 
'  Rsc/i.,  (/  Neurol,  u.  Psgeh.,  vol.  XCI. 

tai  Le  diagnostic,  les  symptômes  et  le  traitement  des  tumeurs  des  lobes  fron- 

AUx.  Presse  Médic.,  1925,  n»  72. 

Rand  g.  W.  Osteoma  of  the  skull.-Mrc/i.  Surg.,  1923,  VI,  573-586. 

(j.  ^n-éTTu  et  FunniER.  Tumeur  du  lobe  frontal  ayant  réalisé  cliniquement  le  tableau 
v*  encéphalite  épidémique.  Lgon  méd.,  t.  GXXX,  1921. 
f  jj'^nLicH.  Ueber  die  Pathogenese  der  psychischen  .Stôningen  bei  Ilirntumoren.  Jahrb 
'•  ^^h.,  vol.  XXXI. 

'^hter.  Eine  besinderc  .\rt  von  Stirnhirnschurend  mit  Verblüdung.  Zeilsch.  f.  d 
•^lyeuroL,  1917,  XXXV 111,  f.  1,  ii«  2. 

nsp.NHECK  Gh.  Case  of  cérébral  neoplasen  simulating  dementia  paralytica  with 


884 


a..  V  /.VC7Ï.Y7' 


o|i<inil,iori  and  eoiri|)k'La  iieiii'olofric  and  nunilnl  rocoverv.  Joiirn.  Ann.  Med.  An., 
vol.  LXXX,  7,  li»25. 

Hossi  ü.  Ossorvazioni  neui'ologicho  su  lesioni  del  sislema  nervoso  da  traumi  di 
guorra,  Janvier  11)25,  11“  1,  pp.  H!)3-i)ü)). 

Sachs  Pl.  Sonic  Surgirai  aspcols  of  lhe  patliology  of  Gliomas  of  tlie  brain.  Ann. 
Siirij.,  Janv.  l'.)25,  ii"  I,  pp.  8  )3-!)d0. 

Sachs  li.  A  incLliod  l'or  cxposirig  llie  anlerior  portion  otthcfronlal  lobes  of  lhe  brain. 
Ann.  Surf!.,  janvier  11)25,  pp.  1050-1050. 

Sachs  Iî.  Prcsinil-day  status  of  the  surgcry  of  brain  tuinors.  South.  Med.  Juiirn., 

Sachs  Iv  Syinptomatology  of  a  group  of  frontal  lobe  lésions.  Brain,  11)27,  vol.  Li 
p.  474. 

Saiia/.in.  Tuinenr  du  lobe  froptal.ylnn.  méd.  psnctud.,  juillet  11)11). 

Sciii.csiNc.iin  II.  et  Scnn ni.i.ini  A.  Ueber  die  Kombination  von  Schadclhypcrostosen 

und  llirngesebiyulsten.  Neurol.  Cenlralhl.,  1014,  XXX III,. 82-85, 

.  SciiMinr  M.  B.  Ueber  die  Paccbioni’scben  Granulationen  und  ihr  Verbâltniss  zu  den 
Sareoincri  und  Bsaminoinen  der  Dura  mater.  Arch.  f.  palh.  .‘Xnal.,  11)02,  GLXX,  429- 
404. 

Sciin l'.i.i.nn  M.  Hontgendiagnostik  der  Gebirnkrankheiten.  Ncue  Deutsche  Chir., 
1014,  XII,  :i42. 

Sc.miSTnn.  Démonstration  von  mikroskoiiiscben.  Befunden  bei  Slirnhirntumoren. 
But.  Gcsellch.  f.  l'-si/ch.  u.  Nerijenlra.,  Sitzung,  V,  1),  1,  11)22. 

Sciiusrnn.  Kami  ein  Stirnhirntnmor  das  Bild  der  Paralysis  agilans  bervorufern. 
Zrislr.hr.  f.  d.  des.  Neurol,  u.  Psijch.,  l.  I.XXVll,  11)22. 

Sinwiins  A.  B.  b'ye  signs  in  intracranial  lurnours  of  the  anterior  fossa.  Arch.  Neurol. 
a.  />,s.i/r/i.,  11)21,  VI,  424-428. 

SosMAN  M.  G.  et  PuTNAM  T.  .1.  Hoentgeiiological  aspects  of  brain  tumors-inenin- 
giomas.  /Im.  ./.  Bornlpenol.,  11)25,  XII,  pp.  1-12. 

Souyci:s  A.  Diagnostic  dn  siège  et  de  la  nature  d’une  variété  de  tumeurs  cérébrales 
fpsammomes  ou  sarcomes  angiolitbi(|ues)  par  la  radiographie.  Bcv.  Neurol.,  Paris, 
1921,  XXXV  11,  1)84-980. 

S()tiyiii;s,  de  Massaiiy  et  Uor.i'os.  Gornpression  latente  du  lobe  frontal  droit  paf 
une  tumeur  rforigine  méningée.  Bull,  el  Mrm.  Soc.  anal,  f’aris,  1924, 

Stehnukiig  11.  Kin  Kndotbeliorn  der  Dura  über  eincr  inneren  Exostose  der  Schâ- 
deblacbcs.  Berl.  Klin.  Woch.,  1919,  I.Vl,  178. 

Sthasmann  g.  Plôtziicber  Tod,  vermscbat  durcb  ein  unerkannt  geblicbene  Gehirn- 
gescbivulat.  (Endotheliom  der  linker  Slrinlappens.)  Arzll.  Saclurerl.  Zeil.,  1919. 

Stkaos  D.  g.  Die  ronlgenologisebe  Untersuobungornc-tbode  als  llilfsmittel  der 
Indikationsstellung  bei  Palliativoperationen  von  cbroniscben  birndrueksleigernden 
Prozsson.  Wien.  med..  Woch.,  1912,  EXIl,  2133-2142. 

SzTANOYiivrrs.  Zur  symptomatologie  der  turnoren  der  recbten  Stirnbirns,  Wien. 
Klin.  Woch.,  1919. 

SzAsz  el  Poii.MANiczKY.  Ueber  die  Bezicbungen  der  Stirnbirn  zum  Zeigevcrsucn 
Neurol.  Zeulr.,  1917,  n"  21. 

Wniîij  L.  11.  Tbe  cells  of  the  arachnoid.  -John  Hopkins  Ilosp.  Bull.,  1920,  XXXI, 
343. 

WiiUNlCKi'i.  Zur  Siimplomalolof/ie  der  .Slirnhirntumoren.  Thèse,  Kiel,  1918. 

WnxnHiKi  E.  Beitrage  zur  Klinik  und  Anatomie  der  llirnlurnoren.  Zcilsch.  /•  “■ 
yes.  Neurol,  u.  P.siich.  Berl.,  1921,  Orig.,  I.XXl,  70-134. 

WiMMEii  A.  Détermination  of  location  of  intracranial  tuinors  by  means  of  roentgen 
rays.  Beu.  Neurol.,  1923,  XXXIX,  215-221. 

ZivKKi  A.  Sopoa  un  caso  di  turnore  dei  loin  frontali  e  toinporali  destii  eon  alcune 
considerazioni  sni  glionii.  Biv.  d.  Ihilol.  New.  e  Ment.,  1918,  p.  280. 

Ziviini  A.  runiore  del  lobo  [irefronlale  sinistré.  Ann.  d.  Neurofilia,  1920,  n““  5-d. 


MVÜE  NEUROLOGIQUE 


l'-ig.  2.  - 


ObsiîHVATIÜN  III. 


l'ig-  T),  —  ()))s,  Iir,  Parésie  laclale  eeiilrale  visible  clans  l’elVort  (seul  signe  objeetil'  de  localisation). 


ci.  —  Obs.  III.  l’arlie  niojcnno  de  la  2'  fronlale  élargie 


csiiondant  au  Icj'ste. 


III. 


8.  —  Obs.  III.  Ucmarquer  Iti  tumeur  murale  eu  haut  et  en  dehors  du  liystc. 


à 


Observation  VIT. 


Fig.  9.  —  01, s.  VII.  On  voit  tlan.s  le  lolic  frontal  droit  la  place  delà  tumeur.  Elle  a  refoulé 
le  ventricule  droit  à  gauche. 


OliSEIlVATION  VU. 


OnSKRVATlON  IX. 


Fih'  ic.  —  Obs.  IX.  Ih'nuuufialhvHomc*  Ilcmiit.  cos.  I)  --  2(10, 


Observation  IX. 


l''ig.  18,  —  Obs.  \.  Mcmnqiome  de  la  voiile. 
Osléome  frontal.  Exophtalmic  gauche. 


Ohskuvation  X. 


l  ig.  20.  —  OI)s.  X ..  l  ’îice  inlenie  (le  l'os  nu  nlvcnii  de  la  tumeur. 
l(em;ir(|uer  les  pertuls  vasculnîies. 


OnSKRVATION  X. 


externe  de  l’os. 


I'’ig.  22.  —  Ohs.  X.  Radiographie  du  volet  osseux. 
Remarquer  les  pertuis  vasculaires  en  blanc. 


Observation  X. 


l'ig.  2.i,  — Obs.  X.  Méninijionie  de  la  voûte.  nacHogrnpbic  du  crAiie  la  tumeur  enlev 
les  clips  sont  en  place.  Après  guérison. 


Observation  X. 


Ohsiîhvation  X. 


I>s.  X.  McnilUliomc  de  la  voûte. —  Ilcnial. 


.'iOO.  Dclîiils  d'i 


des  coupes 


Obsiîuvation  X. 


Ohsebvation  XI. 


ù  l'cnvcrs  {cnlé  clioù  à  gauclie).  \’oir  l'oslcunie  sus  et 


Vue  de  lace.  La  radiographie  a  clé 
létro-orljitairc  avant  l’opération. 


Pig.  31,  —  Ohs,  XI.  A/t'/i/’/if/ài 


A  près  l’oj)ération . 


Obskryation  XI. 


l'ig.  !{2.  —  Obs.  Xr.  Metiingiome  on  phiqiic  temporo-orbîlnire.  Osléoinc  de  j)rofil. 


Fig.  :i3.  —  Obs.  XI.  Même  malade.  Après  l’opération. 


OliSlîItVATION  XI. 


Obsiîiivation  XI . 


OllSEIlVATION  XI. 


‘5S.  —  ()l)s.  \I.  Mihiiwihme  en  pht<nie  leinpnvn-nrhilnire.  Fragment  oshcux  envahi  Col  Ilcmnt- 
1)  ”  70.  lîourgeons  ilc  la  tumeur  dans  les  canaux  tic  Ilavcrs. 


hig*  .19.  -  Obs.  XI.  Meme  figure  ù  un  plus  fort  grossissement.  I)  =  350.  Uemnrquer  la 
des  cellules  du  bourgeon. 


Observation  XII. 


‘nsufil  ‘*'1  «lo.s.sf  de  la  petUe  aile  (jaiiche  du  Hphéno'ide.  Ventriculogramme.  Apres 

^®iîiar  tlroile  le  veiiti'iculc  droit  est  seul  rempli.  ()l)litériition  du  troudeMonro. 

^  ®l«i’gissemcnt  de  la  petite  aile  üauciic  du  sphénoïde  dans  sa  partie  externe.  Là  était  inséré  le 


ObSKIIVA'I'IOX  XII. 


OliSERVATION  XII. 


OnSKHVATION  XIII. 


Fig.  1  i.  —  Obs.  XIII.  Mcniiujiome  de  l\xile  droite  du  sphcnoide.  F.xophtnlnilc. 


Observation  XIII. 


Ol.SKUVATION  XIII. 


MkNINGIOMK  du  SII.r.ON  OLI'ACTII’. 


i,  50,^  Figure  empruntée  à  l'allas  de  (Iruvcihiier  {d’après  Cushing).  La  tumeur  est  médiane  et  com¬ 
prime  les  nerfs  optiques. 


l'ig.  51. —  (Æiipe  médiane  de  la  tumeur  représentée  dans  la  figure  précédente.  Elle  fait  sîiillie 
dans  les  fosses  nasales. 


Méningiomiî  olfactif. 


r)2.  —  Figure  cmpruiUée  au  mémoire  <le  Cushing  (The  Meningioina)  (  1  ), 
l/c/iirif/iorntf  ol]<(cli/  dcprimaiit  prolüiuloment  les  lohos  Irontaux  :  comprimant  les  nerfs  olfactifs  et 
nerfs  optiques. 


(1)  Maccren  McmorUil  lecture  1027.  (liai 


/,  .laKson,  Wylie  a 


Observation  XIV. 


î-  5.i.  —  Obs.  XIV.  Ménintjior. 


Un 


Fig.  54.  —  Ob.s.  XIV.  M<n/nfl/omc  o//ac/i^  Col.  Hemat.  eos  I).  =300. 
la  tumeur  en  voie  de  prolifération.  Ucmnrciuer  les  grandes  cellules  de  la  paroi  qui  émigrent 
en  dehors  d'elle.  Leur  protoplasme  est  sur  les  coupes  éosinophile. 


OliSIÎIiVATION  XIV. 


Ohsiîuvation  XIV. 


le  RADIODIAGNOSTIC  ET  LA  RADIOTHÉRAPIE 
DES  TUMEURS  DE  L’ENCÉPHALE 


Antoine 


Aucun  viscère  n’échappe  aujourd’hui  à  l’investigation  des  rayons  de 
Roentgen  ;  aucun  organe  sans  leur  secours,  n’est  complètement  exploré. 
L’encéphale  ne  fait  pas  exception  à  la  règle  et  l’exploration  radiologique 
extrêmement  utile  pour  nombre  d’affections  encéphaliques,  est,  dans  tous 
^es  cas  de  tumeur  reconnue  ou  soupçonnée,  absolument  indispensable. 
Contre  les  néoplasmes  en  général,  il  n’existe  actuellement  que  deux 
urines,  le  bistouri  du  chirurgien  et  les  radiations  pénétrantes  de  courte 
longueur  d’onde,  rayons  de  Rœntgen  ou  rayons  gamma  du  radium.  Ces 
•leux  armes  ne  font  pas  double  emploi  puisque,  suivant  les  circonstances, 
est  l’une  ou  l’autre  qui,  plus  efficace,  doit  être  préférée  et  qu’en  certains 
eas  le  mieux  est,  en  combinant  leur  action,  de  les  mettre  en  jeu  l’une 
®Près  l’autre.  Les  néoplasmes  intracrâniens  ne  font  pas  non  plus  excep- 
Lon  à  cette  règle.  Le  radiodiagnostic  et  la  radiothérapie  des  tumeurs 
^^céphaliques  constituent  donc  nécessairement,  dans  une  étude  de  ces 
affections  en  vue  de  la  pratique  médicale,  deux  chapitres  distincts 
^ais  d’égale  importance  ;  ils  sont  d’ailleurs  étroitement  liés  entre  eux, 
puisque  de  la  précocité  et  de  la  précision  du  diagnostic  dépend  l’indi¬ 
cation  précoce  du  mode  de  traitement  le  meilleur. 


PREMIÈRE  PARTIE 
RADIODIAGNOSTIC 

Au  point  de  vue  du  radiodiagnostic,  l’expression  de  hiineurs  encépha- 
^*^hes”doit  être  entendue  dans  son  sens  le  plus  large  ;  avec  les  néoplasmes 
Proprement  dits,  elle  doit  comprendre  les  gommes  syphilitiques,  les  tuber- 
cules,  les^kystes  parasitaires  ou  non  parasitaires  et  même  certaines  ménin- 
Sites  séreuses  enkystées;  bref,  toutes  les  lésions  capables  par  leur  volume. 
Pur  la]|compression  du  tissu  nerveux  environnant,  par  l’obstruction  des 
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A.  BÉCLÈRE 


voies  (l’ccovilcmerit  du  liquide  céphalo-rachidien,  de  provoquer  le  syndrome 
de  riiyperlcnsion  iulracranionne 

La  symptomatologie  si  complexe  et  souvent  si  incertaine  des  tumeurs 
encéphaliques  n’a  pas  à  être  exposée  ici  non  plus  que  le  diagnostic  de  leur 
existence,  de  leur  siège  et  de  leur  nature  ;  mais,  en  pratique,  la  règle  sui¬ 
vante  d’importance  capitale  ne  saurait  être  trop  mise  en  relief  : 

(Juels  que  soient  les  syrnplômes  foncUonnels  qui  évoquent  la  possibilif^ 
d’une  tumeur  intracrânienne,  céphalées,  vertiges,  vomissements,  troubles 
mentaux,  crises  épileptiformes,  troubles  visuels  ou  auditifs,  etc.,  etc.,  uu 
tel  soupçon,  si  minime  soit-il,  commande  impérieusement  et  au  plus  tôl’ 
l’exploralion  physique  de  la  lêle.  L’est  dire  qu’avec  l’examen  ophlalmosco' 
pique  du  fond  de  l’wil,  si  justement  dénommé  par  Bouchut,  il  y  a  plus  d® 
soixante  ans,  la  cérébroscopie,  avec  la  mesure  de  la  pression  inlracraniO' 
rachidienne,  ce  soupçon  exige  nécessairement  l’exploralion  radiologi^’^^ 
de  la  tête,  la  céphalographie  qui,  seule,  doit  être  étudiée  ici. 

La  radiographie  de  la  tête  s’applique  tout  à  la  fois  à  la  boîte  osseuse 
que  forme  le  crâne  et  à  son  contenu,  l’encéphale.  Elle  comprend  donc  1* 
(•raniographie  et  V encéphalographie  qui,  bien  que  simultanées  et  insépB' 
râbles  l’une  de  l’autre,  n’en  doivent  pas  moins  être  exposées  isolément 


I.  --  LA  CRANIOQRAPHIE. 

En  ces  dernières  années,  divers  progrès  d’ordre  technique  ont  notable' 
ment  accru  l’importance  de  l’aide  apportée  au  diagnostic  par  la  radiogr^' 
plue  du  crâne.  Au  travers  des  ampoules  radiogènes  à  cathode  incandeS' 
cente  du  type  Coolidge  qui  ont  remplacé  les  anciennes  ampoules  à  aj'’ 
raréfié,  des  appareils  électrogènes  plus  puissants  que  ceux  d’autrefo'® 
font  passer  des  courants  électriques  dont  l’intensité  peut  atteindre  e** 
dépasser  100  milliampères.  La  plus  abondante  production  de  rayons  d® 
Hœntgen  qui  en  résulte,  jointe  à  l’emploi  de  pellicules  photographique® 
dont  les  deux  fa(;es  sensibles  sont  en  contact  avec  un  écran  renforçateur 
permît  d’abaisser  la  durée  des  poses  jusqu’à  une  fraction  minime  de  S®' 
conde,  1/5®  et  même  1/10®,  tandis  que  l’emploi  de  diaphragmes  antidifl'*' 
scurs,  du  type  Potter-Bucky  ou  Akerlund,  par  l’élimination  des  rayeU® 
parasites,  donne  aux  images  de  structure  osseuse  une  précision  et  uU® 
finesse  de  détails  jusqu’alors  inconnues.  Les  images  du  crâne  vu  de  pr^h 
et  vu  do  face  ont  longtemps  paru  suffisantes,  on  ne  s’en  contente  pl'** 
aujourd’hui.  Des  recherches  anatomiques  et  géométriques  ont  déternU® 
de  nouvelles  positions  de  la  tête  par  rapport  à  la  pellicule  photographiq*|® 
et  au  trajet  des  rayons  ;  des  dispositifs  spéciaux  permettent  même  d 
fixer  CCS  positions  rigoureusement  et  de  les  reproduire  exactement  apr®, 
plusi(!urs  mois  d’inteivallc.  On  obtient  ainsi  de  nouvelles  images  q'*’ 
complètent  les  images  usuelles  et  concourent  avec  elles  au  diagnosB®; 
Ce  sont  tantôt  des  vues  d’ensemble  du  crâne,  telle,  par  exemple,  celle  q®^ 
le  montre,  vu  au  travers  de  la  bouche  ouverte,  le  regard  de  l’observateUf 
visant  un  point  déterminé  entre  le  vertex  et  l’occiput  ;  tantôt  des  vu®® 
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partielles  pour  l’étude  minutieuse  de  régions  limitées,  cellules  de  l’eth- 
®ioïde,.  sinus  sphénoïdal,  selle  turcique,  rocher,  oreille  interne,  apophyse 
®astoïde,  trou  optique,  etc.  Pour  donner  quelque  idée  de  la  multiplicité 
de  la  diversité  des  images  obtenues  par  ces  projections  nouvelles,  l’ek- 
Ploration  complète  du  rocher,  d’après  une  récente  publication,  n’en  exige¬ 
nt  pas  moins  d’une  dizaine.  Plus  que  toutes  les  autres,  ces  images  par¬ 
celles  nécessitent  la  connaissance  approfondie  de  ce  qu’on  peut  appeler 
^anatomie  radiographique  du  crâne.  L’emploi  de  là  stéréoradiographie 
donne  l’illusion  du  relief  et  de  la  profondeur  accroît  encore  très  no- 
tablement  la  valeur  des  renseignements  fournis  par  ces  images. 

^ais  il  s’agit  d’investigations  très  délicates  qu’on  ne  peut  demander  à 
tous  les  radiologistes.  Plus  difficile  encore  que  d’obtenir  ces  images  spé- 
*^iales  est  de  les  bien  interpréter.  Cushing,  le  maître  non  seulement  de  la 
chirurgie  cérébrale  mais  de  toutes  les  questions  qui  s’y  rattachent,  fut  en 
1896,  comme  il  s’est  plu  à  le  rappeler,  un  radiologiste  de  la  première 
son  opinion  fait  ici  doublement  autorité.  «  Il  n’est  pas  »,  affirmc- 
l'C,  «  au  sujet  des  tumeurs  intracrâniennes,  d’autre  champ  de  l’explora- 
Con  radiologique  où  l’interprétation  soit  plus  difficile,  où  la  connaissance 
*1®  la  pathologie  et  l’expérience  clinique  soient  plus  nécessaires  ;  il  n’en 
pas  non  plus  où  les  rayons  de  Rœntgen  soient  en  état  d’apporter  au 
•sgnostic  un  plus  grand  secours.  Le  radiologiste,  en  possession  de  cette 
®®*ence  et  de  cette  expérience  de  la  pathologie  nerveuse,  devient  an  expert 
®îédical  de  premier  ordre,  tandis  que  s’il  en  est  dépourvu,  il  demeure  un 
®j®ip!e  technicien,  quelles  que  soient  d’ailleurs  son  habileté  et  son  expé¬ 
rience.  » 


Comme  aux  Etats-Unis  se  sont  formés  des  neuro-chirurgiens,  capables 
e  diagnostiquer  et  de  localiser  eux-mêmes  la  tumeur  cérébrale  contre 
aquelle  ils  interviennent,  de  même  il  est  très  désirable  que  se  forment 
^es  neuro-radiologistes,  aussi  compétents  dans  l’analyse  des  troubles 
nctionncls  d’origine  encéphalique  que  dans  l’examen  physique  du 
®râne  et  de  s  ' 


teni 


ti  contenu,  par  conséquent  plus  capables  que  d’autres  d’ob- 


in"  Un  diagnostic  exact, 
r^nns  ce  rapport,  dépourvu  de  figures,  il  n’est  pas  possible  de  décrire 
détail  les  images  que  donm,  aux  différents  âges  de  la  vie,  la  radiogra- 
^  le  du  crâne  normal,  bien  que  son  étude  doive  nécessairement  précéder 
■  du  crâne  pathologique. 

trouvera  une  bonne  représentation  des  principales  images  normales 
Hsdeux  livresde  publication  récente:  l’Allasde  radiographie  du  système 
euÆ  normal  de  llaret,  Dariaux  et  Jean  Quénu  (1)  et  l’ Anatomie  radio- 
du  squelelle  normal  de  Belot  et  Lcpenneüer  (2).  Quant  aux 
®ges  du  crâne  pathologique,  elles  sont  éparses  dans  d’innombrables 
«cations,  une  collection  des  plus  importantes  se  trouve  cependant 
^  emblée  dans  le  Lehrbuch  der  Boenigen-Diagnosiik  de  Schinz  (3)  de 
remarquable  ouvrage,  également  de  publication  récente. 

L;  ^  indications  sommaires  qu’il  faut  nécessairement  se  borner 


ici,  L. 


image  radiographique  de  la  tête,  vue  de  profil,  est  de  toutes  la  plus 
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.1.  HÉCLÈHI-: 


iinporlanlc  ;  <‘llc  révèle  ce,  (pie  monlrei'inL  ime  ('(mpc  aul.èro-i)oslcrieure 

de  la  boîLe  cranioTine,  (die  indi(|ue  au  mieux  la  f(jrme,  l’épaisseur  et  l8 
structure  d’une  partie  de  ses  parois,  c.elles  de  sa  calotte,  celles  de  sa  basCi 
y  compris  les  sinus  osseux  dont,  est  creusée  cette  dernière  et  la  selle  tur- 
cique  dont  elle  forme  le  })iédestal.  Les  limites  des  trois  fosses  de  la  base 
du  crâne  y  sont  dessinées  ainsi  (]ue  les  diverses  dépressions  de  sa  surface 
interne  cpi’il  importe  de  distinguer;  les  mies,  étroites  et  ramifiées,  logent 
les  bramdies  des  artères  méningées,  spécialement  de  l’artère  méningée 
moyenne  ;  les  autres,  plus  larges  et  non  ramifiées,  logent  les  sinus  veineux , 
certaines  en  forme  d’impressions  digitales  et  normalement  à  peine  app3' 
rentes,  sinon  tout  à  fait,  invisibles,  correspondent  aux  saillies  des  circon¬ 
volutions  cérébrales.  L’image  radiographique  de  la  tête  vue  de  face  est  l® 
complément  obligé  de  la  précédente  et  souvent  il  est  nécessaire  d’y  adjoin¬ 
dre  diverses  autres  images,  tout  spécialement  (;ellcs  qui  permettent  une 
étude  intime  du  rocher. 

Parmi  les  lésions  osseuses  (juc  révèle  la  craniogra[)hie,  les  unes  son 
indépendantes  à  leur  origine  de  toute  lésion  intra(;ranienne,  les  autres 
sont  liées  indirectement  ou  directement  à  un  état  pathologique  de  1  en¬ 
céphale. 


1”  Lésions  crâniennes  indé[)endanles  de.  l’encéphale. 

Tantôt  les  lésions  de  ce  genre  sont  en  partie  perc.eptibles  à  l’inspectio^ 
cl,  au  palper  de  la  surface  extérieure  du  crâne  qu’elles  déforment  ;  tanto 
des  troubles  cérébraux,  par  exemple  des  convulsions  épileptiformes,  so® 
les  seuls  symptômes  qui,  cliniquement,  les  manifestent.  Sans  la  cranio 
graphie  il  est  alors  impossible  de  déceler  leur  existence  et  de  rapporter  1®^ 
troubles  cérébraux  à  leur  véritable  cause.  Les  lésions  sont  d’ordre  inf®® 
lieux  ou  de  nature  néoplasique.  Les  lésions  infectieuses  sont  parfois  un® 
ostéomyélite,  primitive  ou  métastatifiue,  avec  ou  sans  séquestre,  P^^® 
souvent  la  tubercmlose,  avec  ou  sans  abcès  froid,  plus  souvent  encore 
syphilis  avec  une  ostéite  limitée  à  la  table  interne,  comme  l’a  si  bienmont 
Léri  (4).  Quant  aux  néoplasmes  des  parois  crâniennes,  tantôt  chondrom®®’ 
ostéomes,  sarcomes,  myélomes,  ils  s’y  développent  primitivement^ 
tantôt  et  le  plus  souvent  ce  sont  des  foyers  métastatiques  provenant 
néoplasmes  d’autres  organes,  spécialement  des  épithéliomas  du  sein,  “ 
la  prostate,  de  la  thyroïde,  etc.  ;  par  cxiîeption,  ils  aiiiiarticnnent  aux  1®®® 
lisations  osseuses  de  la  granulomatose  maligne. 

2°  Lésions  crâniennes  sous  la  dépendance  indirecle  de  l’encéphol^' 

Ce  sont  les  lésions  d’hyperostéogénèse  révélatrices  de  l’acroinégub®' 
r épaississernenl  irrégulier  des  parois  crâniennes,  le  développemenlexog 
en  hauleur  el  en  profondeur  des  sinus  jronlaux,le  prognalisme  du  maxiU 
inférieur.  J’ai  montré  en  1902  (5)  que  la  radiographie  décèle  ces  locah®®^ 
lions  crâniennes  de  l’hyperostéogénèse  générale  qui  est  la  signature  a 
tomique  de  l’acromégalie  et  aide  ainsi  grandement  au  diagnostic  pr®® 
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<^6  la  maladie  à  son  début,  alors  que  l’habitus  extérieur  des  sujets  atteints, 
1  aspect  de  leur  visage,  de  leurs  mains  et  de  leurs  pieds  ne  présente  encore 
•■len  de  très  caractéristique.  Avec  ou  sans  agrandissement  certain  de  la 
fosse  pituitaire,  a\?ec  ou  sans  modifications  manifestes  de  la  selle  turcique, 
<^08  lésions  acromégaliques  permettent  d’affirmer  l’existence  d’une  tumeur 
'f®  l’hypophyse  et  en  commandent  impérieusement  le  traitement  immédiat 
Psr  la  radiotliérapie. 


3“  Lésions  crâniennes  diredemenl  liées  n  des  lésions  encéphaliques. 

Ces  lésions  osseuses  sont  de  diverses  sortes.  Les  unes,  pli  s  ou  moins 
•lisséminées,  témoignent  d’un  accroissement  général  de  la  tension  intracra- 
^‘onne,  sans  en  indiquer  le  point  de  départ.  Les  autres,  très  circonscrites, 
fétnoigiie^i^  de  l’action  locale  de  comprçssion  et  d’envahissement  exercée 
Une  tumeur  adjacente,  d’origine  encéphalique,  qu’elles  aident  à  dia- 
S^ostiquer  et  à  localiser.  D’autres  enfin,  telles  les  lésions  de  la  selle  tur- 
<^ique  qui  demandent  une  description  spée.iale,  sont  l’effet  soit  d’une  com¬ 
pression  locale,  soit  de  l’hypertension  générale,  soit  de  ces  deux  causes 

réunies. 


A)  Lésions  crâniennes  par  hijperiension  générale.  —  Toute  augmentation 
e  volume  du  contenu  de  la  hoîte  crânienne,  qu’elle  soit  due  à  un  néoplasme, 
^  hn  kyste,  à  une  hydropisie  ventrie.ulaire,  a  pour  conséquence  un  accrois- 
®®inent  de  la  pression  excentriquement  exercée  sur  ses  parois.  Cette  hyper- 
rnsion,  si  elle  atteint  un  certain  degré  et  surtout  si  elle  persiste  assez 
®rigtemps,  peut  aboutir  à  des  lésions  des  parois  crâniennes  qui  la  révèlent. 

Eu  dehors  de  la  persislance  des  fontanelles  et  du  relâchement  des  salures 
®®8euses  observées  seulement  dans  l’enfance,  la  craniographie  décèle, 
rottime  signes  d’une  hypertension  générale  très  prononcée  et  très  pro¬ 
longée  ; 

E  L'accenlualion  des  impressions  dfg'ifa/es,  c’est-à-dire  de  ces  dépressions 
rurrespondant  aux  circonvolutions  cérébrales  dont  la  surface  interne  du 
•^■■âne  est  parsemée  et  qu’à  l’état  normal  les  rayons  de  Rœntgen  no 
Montrent  pas  ou  indiquent  à  peine  ;  c’est  particulièrement  au  front  et 
Vertex  que  cette  accentuation  pathologique  est  le  plus  remarquable  ; 

L’ élargissement  variqueux  des  veines  du  diploë  normalement  invisibles 
les  clichés  radiographiques.  Ce  signe,  sur  lequel  Schüller  a  le  premier 
Appelé  l’attention,  n’a  cependant  pas  la  même  valeur  que  le  précédent, 
on  peut  l’observer  aussi,  sans  autres  signes  d’hypertension,  chez  les 
^ooliques  et  chez  les  vieillards  ;  il  vaut  surtout  quand  il  est  associé  à 
élargissement  et  à  un  approfondissement  marqués  des  gouttières  où 
fogent  les  sinus  veineux  ; 

a.  Les  déformations  el  alléralions  de  la  selle  lurcique  qui  seront  décrites 

Pf'^sloin. 

Lésions  crâniennes  par  aclion  locale  d’une  tumeur  adfacenle.  —  De 
*hbreuses  observations  ont  fait  connaître  ces  lésions  circonscrites  d'une 
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importance  très  grande  pour  la  localisation  des  tumeurs  provenamit  des 
méninges  ou  méningiomes  qui  représentent  environ  12  %  de  toutes  les 
ttimeurs-  intracrâniennes. 

Avec  les  recherches  de  Delherm  et  Morel-Kahn  (6),  le  travail  le  plw® 
récent  et  le  plus  important  sur  la  question  est  celui  de  Sosman  et  Pul'' 
mnn  (7)  qui,  dans  le  laboratoire  radiologique  delà  clinique  de  Cushin?i 
ont  étudié  en  détail  9.u  cas  de  méningiomes  intracrâniens,  histologiq'J®' 
ment  vérifiés  et  classés  d’après  leur  lieu  d’origine.  Dans  près  de  la  moitié 
des  cas,  les  radiogramm;s  pris  avant  l’opération  montraient  les  lésions 
osseuses  révélatrices  de  la  tumeur  adjacente,  tandis  qu’ils  présentaient 
onze  fois  seulement  des  «  impressions  digitales  ».  Par  ordre  d’importance) 
ces  lésions  du  crâne  localisées  et  caractéristiques  sont  :  a)  l’érosion  avec 
vascularisation  ;  b)  l’apparence  d’ostéome  ;  c)  la  formation  de  stalac¬ 
tites  ;  d)  l’épaississement  diffus  ;  e)  l’élargissement  des  sillons  des  ar¬ 
tères  méningées  ;  il  s’y  joint  exceptionnellement  une  calcification  de  l8 
tum  ;ur  elle-même  assez  accentuée  pour  être  perceptible  sur  le  cliché.  C® 
que  les  auteurs  appellent  «  érosion  »  est  Une  zone  circulaire  d’aminCîS- 
semont  de  la  paroi  crânienne,  avec  aspect  spongieux,  entourée,  com®® 
par  les  bras  d’une  pieuvre,  d’un  lacis  de  petites  cavités  vasculaires;  1®* 
stalactites  ou  spiculés  sont  de  minuscules  colonnes  de  tissu  osseux  de  nou¬ 


velle  formation  qui  s’élèvent  perpendiculainm  mt  à  la  surface  de  la  paroi 
crânienne  ;  quant  à  l’élargissement  des  sillons  de  l’artère  méningée,  il  n® 
de  valeur  qu’associé  aux  signes  précédents.  Les  ostéo-périostites  de 
syphilis,  les  ostéomes,  spécialement  l’ostéome  pédiculé  en  chou-fleur,  1®® 
sarcomes  ostéogéniques  sont  les  lésions  du  crâne  qu’il  importe  de  ne 
confondre  avec  celles  que  provoquent  les  méningiomes  et  le  diagnosti® 
différentiel  en  est  parfois  difficile. 


C)  Lésions  du  rocher.  Trou  oplique.  —  Parmi  les  lésions  locales  du  crân® 
produites  par  une  tumeur  adjacente,  celles  du  rocher  méritent  une  mention 
spéciale.  Dos  techniques  nouvelles  dues  à  Stenvers  (8),  â  Mayer  (^)i  ^ 
Lysholm  (10)  peim;ttent  de  voir  au  mieux  les  contours  de  la  pyramid® 
pétrée,  spécialement  ceux  de  sa  pointe  et  de  son  arête  supérieure,  de  m®' 
surer  les  dimensions  du  méat  auditif  interne  et  du  conduit  qui  luii®"**' 
.suite,  d’étudier  la  structure  intime  de  l’os  â  l’intérieur  duquel  ell«® 
montrent  le  limaçon  et  les  canaux  semi-circulaires,  de  juger  de  son  degré  d® 
décalcification,  d’ostéoporose  ou  de  destruction.  Les  lésions  locales  qu’ell®® 
révèlent  aident  au  diagnostic  des  tumeurs  de  l’angle  ponto-cérébellenn> 
tout  fiarticulièrement  â  celui  des  plus  fréquentes,  les  tumeurs  du  nerfaudw 
qui,  presque  toujours,  prennent  naissance  à  Fintérieur  du  conduit  audit* 
interne.  Il  importe  de  signaler,  parmi  les  travaux  sur  ce  sujet,  le  méiu®*^® 
de  Guillain,  Alajouanine  et  Girot  (11)  et,  comme  revue  d’ensemble,  1® 
jmblication  récente  de  Schüller  de  Vienne  (12)  sur  le  radiodiagnostic  d®* 
tumeurs  du  nerf  auditif. 

.  L’élargissement  du  méat  audUif  interne  dont  le  diamètre  normal  est  d«® 
viron  3  millimètres,  V ébrèchemenl  de  la  pointe  du  rocher,  l’érosion  df 
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face  postérieure  de  la  pyramide  rocheuse,  la  décalcificalion,  V ostéoporose  el 

résorption  de  sa  portion  interne,  telles  sont  les  principales  lésions  locales 
que  provoquent  les  tumeurs  du  nerf  auditif  et  auxquelles  participent 
souvent  le  dos  de  la  selle  turcique  et  l’une  des  deux  sinon  les  deux  apo¬ 
physes  clinoïdes  postérieures.  Il  est  nécessaire  de  radiographier,  dans  des 
conditions  de  symétrie  parfaite,  les  deux  rochers  pour  les  comparer  et 
toujours  utile  de  recourir  à  la  stéréoradiographie.  C’est  tout  un  art  que 
d’obtenir  et  surtout  de  bien  interpréter  les  différentes  images  radiogra¬ 
phiques  du  rocher. 

L’élargissement  du  trou  ou  canal  optique  a,  pour  le  diagnostic  des  gliomes 
du  nerf  optique  ou  du  chiasma,  la  même  importance  que  l’élargisse. i  ent 
du  méat  auditif  interne  pour  celui  des  tumeurs  de  la  8®  paire.  La  tech¬ 
nique  indiquée  par  Steenhuis  et  les  recherches  plus  récentes  de  Goalwin  (13) 
sont  à  signaler. 

D)  Lésions  de  la  selle  turcique.  — •  Le  contour  de  la  selle  turcique,  très 
apparent  sur  les  images  radiographiques  de  profil,  montre  sa  forme,  ses 
dimensions,  l’état  de  ses  parois  et  des  apophyses  clinoïdes  qui  les  terminent, 
niais  une  bonne  technique  est  nécessaire  pour  en  obtenir  des  images 
exemptes  de  défauts  et  d’anomalies  apparentes.  Dans  l’interprétation  de 
ces  images,  après  les  corrections  qu’exigent  la  distance  de  la  selle  turcique 
^  ia  plaque  et  l’éloignement  plus  ou  moins  grand  de  l’ampoule,  il  est  aussi 
nécessaire  de  tenir  grand  compte  non  seulement  de  l’âge  et  de  la  stature  des 
nialades  mais  de  l’amplitude  très  étendue  des  variations  individuelles. 
Ces  variations  portenDsur  la  forme  et  les  dimensions  de  la  selle  turcique. 
Les  diverses  formes  se  ramènent  à  trois  types  principaux  ;  la  forme 
lande,  la  forme  ovale  et  la  forme  plate,  suivant  que  la  selle  turcique  res¬ 
semble  à  une  gourde,  à  une  coupe  ou  à  une  assiette  ;  le  type  ovale  prédo- 
*nine,  il  s’observe  dans  60  %  des  cas.  Quant  aux  dimensions  chez  les 
ndultes,  le  diamètre  antéro-postérieur,  variable  de  8  à  14  millimètres,  a 
nne  longueur  moyenne  de  12  millimètres,  tandis  que  le  diamètre  vertical, 
celui  qui  mesure  la  profondeur  de  la  fosse  pituitaire,  varie  de  5  à  11  milli- 
“lètres  et  atteint  en  moyenne  8  millimètres.  Des  variations  s’observent 
®*iS3i  dans  la  forme  des  apophyses  clinoïdes  ;  en  plus  de  5  %  des  cas,  l’ os¬ 
sification  des  ligaments  qui  joignent  les  apophyses  antérieures  aux  pos- 
férieures  fait  apparaître  des  selles  «  pontées  »  qui  semblent,  au  point  de 
'’he  médical,  sans  aucune  signification.  La  forme  et  les  dimensions  du 
sinus  sphénoïdal  sous-jacent  sont  aussi  très  variables. 

Les  modifications  pathologiques  de  la  selle  turcique,  fréquemment 
Observées  au  cours  de  l’évolution  des  tumeurs  intracrâniennes,  sont  très 
Pi^cieuses  par  l’aide  qu’elles  apportent  au  diagnostic,  mais  souvent  aussi 

Une  interprétation  très  difficile,'en  raison  de  la  diversité  des  causes  qui 
CS  provoquent  ;  croire  qu’elles  indiquent  toujours  une  lésion  de  la  glande 
pituitaire  serait  une  grande  erreur.  Elles  ont  suscité  de  nombreuses  publi- 
cstions  parmi  lesquelles  l’excellent  travail  de  John  Camp  (14),  de  la  cli- 
^''^Ue  Mayo,  est  particulièrement  à  citer. 
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Ces  modifioations  sont  dues  lantcjl  à  l’existence  de  tumeurs  intra¬ 
sellaires  et  à  l’accroissement  de  la  pression  excentrique  qui  en  résulte» 
tantôt  à  des  tumeurs  extrasellaires  de  diverses  sortes.  Parmi  ces  dernières, 
les  unes  juxtasellaires  proviennent  des  organes  avoisinants,  tractus  cranio- 
pharyngien,  base  du  cerveau,  méninges,  os  sphénoïde,  et  déforment  la 
selle  turcique  à  la  fois  par  leur  action  locale  et  par  l’hypertension  intra¬ 
crânienne  qu’elles  provoquent  ;  les  autres,  plus  éloignées,  tumeurs  de 
l’angle  ponto-cérébelleux  ou  tumeurs  intracérébelleuses  par  exemple» 
agissent  à  distance  sur  la  selle  turcique  en  accroissant,  par  leur  masse 
ou  par  l’intermédiaire  d’une  hydropisie  des  ventricules  cérébraux,  la 
tension  intracrânienne. 

Les  modifications  de  la  selle  turcique,  caractéristiques  des  tumeurs 
intrasellaires  à  la  première  période  de  leur  développement,  sont  :  la  dilata' 
tion  uniformément  circulaire  et,  par  suite,  la  forme  en  ballon  de  la  fosse 
piluilaire,  l’amincissemenl  du  dos  de  la  selle,  l’aspect  émoussé  des  apophyses 
clinoïdes,  l’amincissement  et  la  dislension  du  plancher  de  la  fosse  qui  des¬ 
cend  et  s’enfonce  dans  le  sinus  sphénoïdal  sous-jacent.  Ces  signes  radio¬ 
logiques  avec  association  des  troubles  visuels  révélateurs  d’une  com¬ 
pression  du  chiasma  et  sans  signes  concomilanls  d’hypertension  intra¬ 
crânienne,  sont  pathognomoniques  d’une  tumeur  intrasellaire,  encore 
incarcérée  dans  une  loge  ostéo-dure-mérienne  dont  elle  n’a  pas  détruit  lo 
plafond.  S’il  se  joint  à  ces  signes  radiologiques  même  très  peu  accentués 
quelqu’une  des  lésions  acromégaliques  du  crâne  déjà  mentionnées»  1^ 
tumeur  en  question  est,  à  n’en  pas  douter,  comme  on  le  verra  plus  loi»! 
un  adénome  éosinophile  de  la  glande  pituitaire.  * 

Les  déformations  de  la  selle  turcique,  caractéristiques  des  tumeurs 
extrasellaires,  sont  en  général  très  différentes.  Elles  marchent  de  pa'*’ 
avec  V accroissemenl  de  la  lension  inlracranienne  et  consistent  essentielle¬ 
ment  dans  V élargissemenl  de  la  surface  et  la  diminution  de  ta  profondeur, 
en  un  mot  dans  l’écrasement  et  V aplatissement  de  la  selle  turcique. 
aplatissement  s’accompagne  d’un  amincissement  atrophique  du  dos  et 
des  apophyses  clinoïdes  qui  peut  aller  jusqu’à  leur  disparition  complète- 

D’après  l’aspect  si  différent  de  ces  déformations,  une  distinction  est 
possible  entre  les  deux  espèces  de  tumeurs,  intra  et  extrasellaires,  mais  e*!' 
loin  de  l’être  toujours.  Sans  parler  des  images  de  forme  intermédiaire  entre 
les  deux  types  extrêmes  et  de  signification  incertaine,  quand  les  tumeur® 
intrasellaires  ont  envahi  la  grande  cavité  crânienne,  les  déformations  de 
la  selle  turcique  qu’elles  provoquent  cessent  d’être  caractéristiques  et  8® 
rapprochent  de  celles  des  tumeurs  e.xtrasellaires  au  point  de  ne  pouvoir 
plus  en  être  distinguées. 

Quel  que  soit  le  siège  des  tumeurs  extrasellaires  à  l’intérieur  du  crâne» 
qu’elles  soient  proches  ou  lointaines,  les  déformations  qu’elles  produisent 
ont  le  même  aspect  général  et  ne  permettent  pas  à  elles  seules  de  locali®®’’ 
ces  tumeurs.  Il  existe  toutefois  à  la  loi  commune  une  exception  très  im' 
portante,  mise  en  lumière  par  Cushing.  Quand  les  rayons  de  Rcentg®^ 
montrent  au-dessus  de  l'image  de  la  selle  turcique,  des  taches  ou  opacité® 


RADIODIAGNOSTIC  DES  TUMEURS  DE  L’ENCÉPHALE 


893- 


révélatrices  d’une  calcification  pathologique,  c’est  le  signe  pathognomo- 
riique  de  l’existence  d’une  tumeur  suprasellaire  provenant  des  restes  em¬ 
bryonnaires  du  tractus  craniopharyngien  ou  poche  de  Rathke.  Ce  signe 
radiologique  de  premier  ordre  n’appartient  déjà  plus  à  la  craniographie 
rrrais  à  l’encéphalographie,  il  marque  la  transition  de  l’une  à  l’autre  et 
sera  mieux  étudié  plus  loin. 


II.  —  L’ENCÉPHALOGRAPHIE 

L’exploration  radiologique,  si  précieuse  pour  l’étude  de  la  boîte  crâ¬ 
nienne,  ne  permet  à  l’état  normal  aucune  distinction  entre  les  multiples  ; 
parties  de  son  contenu.  Dure-mère  et  cloisons  membraneuses  qui  en  pro- 
'’iennent,  hémisphères  cérébraux,  cervelet  et  névraxe,  nerfs  et  vaisseaux 
sanguins,  méninges  molles,  liquide  céphalo-rachidien,  tous  ces  organes, 
anatomiquement  de  structure  si  différente,  sont,  vis-à-vis  des  rayons 
•ba  Roentgen  qui  les  traversent,  également  perméables,  parce  qu’ils  ont, 
la  même  densité,  essentiellement  la  même  composition  chimique, 
bis  sont,  on  le  sait,  composés  des  quatre  éléments,  hydrogène,  carbone, 
azote  et  oxygène,  de  poids  atomique  faible,  1,  12,  14  et  16,  qui  forment  la 
Wame  chimique  de  tous  les  organes  autres  que  le  squelette,  tandis  que 
1  Opacité  de  ce  dernier  est  liée  à  sa  richesse  en  calcium,  d’un  poids 
atomique  notablement  plus  élevé,  40. 

Entre  les  organes  intracrâniens  également  perméables,  l’exploration 
•■adiologique  ne  peut  distinguer  qu’à  la  condition  de  créer  des  différences 
‘be  perméabilité  artificielles,  c’est-à-dire  de  rendre  certaines  parties  de 
1  ohcéphale  soit  plus  transparentes,  soit  plus  opaques  aux  rayons  de 
Ecentgen  que  les  parties  voisines.  11  existe  ainsi  deux  sortes  d’encépha- 
bographie  :  l’encéphalographie  simple,  directe  ou  immédiate,  et  Vencépha- 
^°9^aphie  médiate.  La  première,  pratiquée  simultanément  avec  la  cra- 
^jographie,  ne  demande  aucune  intervention  préalable,  n’entraîne  aucun 
Esque  et  ne  peut  provoquer  aucune  objection  de  la  part  du  malade  et  de 
famille  :  c’est  par  elle,  qu’au  moindre  soupçon  de  tumeur,  le  médecin 
®  le  devoir  strict  de  commencer  la  recherche.  La  seconde  exige  une  inter¬ 
vention  plus  ou  moins  délicate  qui  n’est  pas  toujours  inoffensive  ;  des 
incidents,  des  douleurs,  des  complications,  la  mort  même  peuvent  en 
l’ésulter  ;  le  médecin  ne  doit  donc  la  pratiquer  que  s’il  la  juge  absolument 
Nécessaire  et  avec  toutes  les  précautions  convenables. 


R  ENCÉPHALOGRAPHIE  SIMPLE. 

A.  l’état  physiologique,  jusqu’en  ces  dernières  années,  l’encéphalographie 
®'niple  n’apprenait  rien.  Grâce  aux  progrès  de  la  technique,  elle  révèle 
®Njourd’hui  les  amas  de  grains  calcaires  dont  la  glande  pinéale  est  fréquem- 
Nient  le  siège,  comme  en  témoignent  les  publications  de  Schüller,  de 
’offziger,  de  Leri,  de  Vastine  et  Kinney  (15).  Ces  deux  derniers  auteurs, 
616  radiogrammes  de  crâne,  ont  observé  les  granulations  calcaires 
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de  ia  glande  jtiïicah!  dans  uikî  ])rop(n'Lion  qui  eroîL  avec  les  années  ;  de 
18  %  seulement  entre  10  et  20  ans,  elle  dépasse  00  %  entre  20  et  60  ans, 
])our  atteindre  80  %  au-dessus  de  60  ans,  avec  une  fréquence  à  peu  près 
égale  dans  les  deux  sexes. 

L’encéphalographie  simple  révèle  aussi  plus  rarement,  à  l’état  normal, 
les  concrétions  calcaires  des  plexus  choroïdiens  qu’il  est  facile,  à  l’aide 
du  stéréoscope,  de  distinguer  des  précédentes.  Bilatérales  le  plus  souvent, 
elles  siègent  plus  en  avant  et  occupent,  de  part  et  d’autre  du  plan 
médian  qui  contient  les  granulations  pinéales,  des  positions  symé- 
ti'iques. 

Enfin  l’encéphalographie  simple  peut  révéler,  au  sommet  de  la  voûte 
eranicnne,  des  calcifications  ou  des  ossifications  de  la  faux  du  cerveau 
dont  la  signification  demeure  incertaine. 

A  l’état  pathologique,  une  tumeur  intracrânienne  peut  déplacer  la 
glande  pinéalc  et  si  celle-ci  contient  des  granulations  calcaires, son  dépla* 
cernent  est  révélé  par  la  radiographie.  Schüllerle  premier,  en  1918,  montra 
la  valeur  de  cc  déplacement  pour  le  diagnostic  topographique  des  tumeurs 
intracrâniennes  et  publia  une  observation  probante.  En  192.o,  Noffziger 
j)ublia  plusieurs  autres  observations  du  môme  genre,  avec  déplacement 
latéral  de  la  glande  j)inéale,  comme  dans  le  cas  précédent.  Vastine  et 
Kinney  ont  tout  récemment  fait  connaître  une  technique  de  mesures 
assez  délicat(!S  ({ui  hmr  révèle  en  outre  les  déplacements  aniéro-poslérieues 
et  veriicanx  de  la  glande  pinéale  calcifiée.  Dans  la  clinique  de  Cushing, 
avec  la  collaboration  de  Sosman,  ils  ont  étudié  les  radiogrammes  de 
268  cas  de  tumeurs  encéphaliques  histologiquement  vérifiées,  dont  163, 
soit  une  proportion  de  60  %,  montraient  des  calcifications  de  la  glande 
jtinéale.  En  déplacement  de  cette  glande  tut  constaté  par  eux  dans  51  % 
des  cas  de  gliomes,  dans  57  %  des  cas  de  méningiomes,  dans  22  %  des 
<-as  de  tumeurs  du  nerf  auditif,  dans  10  %  des  cas  d’adénomes  pituitaires- 
Leur  méthode,  qui  est  certainement  capable  d’aider,  dans  une  certaine 
mesure,  à  la  localisation  des  tumeurs  encéphaliques,  a  le  grand  avantage 
d’être  absolument  inoffensivc. 

Certaines  tumeurs  intracrâniennes  se  révèlent  aussi  directement  à 
l’encéphalographie  simple,  à  la  condition  presque  absolument,  sinon  abso¬ 
lument  indispensable  qu’elles  contiennent  du  calcium.  Tel  est  le  cas  de 
ces  tumeurs,  parsemées  d’une  infinité  de  grains  calcaires  qu’on  distinguait 
autrefois  sous  le  nom  de  psammornes  et  qu’on  confond  aujourd’hui  dans 
h;  groupe  des  méningiomes.  Parmi  his  observations  de  tumeurs  ainsi  direC' 
ternent  décelées  par  la  radiographie,  la  plus  belle  a  été  publiée  per 
Souques  (16)  en  1921  ;  h;  siège,  l’étendue  et  les  contours  du  psammonao 
apparaissaient  admirablement  dessinés.  Il  n’est  d’ailleurs  peut-être  P»® 
impossible  que,  par  exception,  même  en  l’absence  de  calcium,  des  ménin¬ 
giomes  aient  une  assez  fnrir  densité  [)Otir  se  distinguer  de  leur  entoutago 
et  se  révéler  à  la  radiographie  comme  s’y  révèlent,  sans  être  calcifiés,  1® 
tendon  d’Acdiille  et  le  tendon  rotulien.  En  fait,  les  rayons  de  Bœntgc** 
ne  décèlent  dircetmnent  les  méningiomes  que  par  exception  ;  ils  aident 
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surtout  k  leur  diagnostic  et  à  leur  localisation  en  montrant  les  lésions  os¬ 
seuses  de  voisinage  déjà  décrites. 

Parmi  les  gliomes,  certains  contiennent  du  calcium  et  se  révèlent  à 
1  encéphalographie  simple,  comme  Van  Dessel  (17)  en  a  rapporté  d’assez 
Nombreux  exemples  ;  ce  sont  particulièrement  les  gliomes  kystiques  dont 
^  parois  se  calcifient. 

De  toutes  les  tumeurs  intracrâniennes,  celles  que  l’encéphalographie 
Simple  permet  de  découvrir  le  plus  souvent  sont  les  tumeurs  d’origine 
eongénitale,  nées  des  restes  embryonnaires  du  tractus  cranio-pharyngien 
*îui  a  formé  le  lobe  antérieur  de  l’hypophyse  ou  tumeurs  de  la  poche  de 
flathke.  Ces  tumeurs,  observées  le  plus  souvent  dans  l’enfance,  sont  presque 
^'OUjoürs  suprasellaires,  par  exception  intrasellaires  et  contiennent  très 
fréquemment  des  calcifications  nodulaires  de  volume  variable  dont  l’image 
radiographique  revêt  des  formes  diverses  depuis  de  très  fines  taches  jusqu’à 
'me  zone  d’opacité  de  plusieurs  centimètres  de  diamètre.  Parmi  les  publi¬ 
cations  dont  elles  ont  été  l’objet,  la  plus  complète  est  celle  de  Mc  Kenzie 
et  Sosœan  (18),  qui,  dans  la  clinique  de  Cushing,  ont  étudié  les  radio¬ 
grammes  de  35  de  ces  tumeurs,  histologiquement  vérifiées.  Sur  25  de  ces 
radiogrammes,  soit  dans  la  proportion  de  plus  de  71  %  des  cas,  l’image  de 
8  calcification  pathognomonique  avait  permis  le  diagnostic  exact  avant 
f  opération  ;  des  10  autres,  5  étaient  douteux  et  5  franchement  négatifs. 

Pour  aucun  autre  néoplasme  intracrânien  que  ceux  de  la  poche  de 
Dathke,  les  rayons  de  Rœntgen  ne  donnent  des  renseignements  aussi 
mrs  et  aussi  précis  à  la  fois  sur  l’existence,  sur  le  siège  et  sur  la  nature  de 
*  tumeur  ;  on  verra  plus  loin  combien  ces  renseignements  importent,  en 
PS-reil  cas,  au  choix  du  mode  de  traitement.  Récemment,  j’ai  eu  occasion 
montrer  l’importance  des  taches  suprasellaires  pour  le  radiodiagnostic 
^ffféremtiel  des  tumeurs  de  la  poche  de  Rathke  et  des  tumeurs  cérébel- 
lauses  (19). 

Les  oondusions  pratiques  de  ce  qui  précède,  c’est,  d’une  part,  que  les 
^édecins  radiologistes  devront  s’efforcer  avec  le  plus  grand  zèle  de  per- 
®ctionner  leur  technique  pour  étendre  encore  davantage  les  services  ren- 
''s  au  diagnostic  des  tumeurs  intracrâniennes  par  une  méthode  d’explo- 
''^tion  aussi  parfaitement  inoffensive  que  la  cranio-eneéphalographie 
®>mple.  C’est,  d’autre  part,  que  les  neurologistes,  au  moindre  soupçon  de 
UiBeur  intraci'anienne,  devront  immédiatement  faire  appel  à  cette  mé- 
“ode  qui  ne  demande  aucune  intervention  préalable. 

2°  ENCÉPHALOGRAPHIE  MÉDIATE. 

Les  différences  artificielles  de  .perméabilité  qu’exige  l’encéphalographie 
^''édiate  sont  réalisées  de  deux  manières  différentes.  On  remplace  partiel- 
ment  le  liquide  céphalo-rachidien  qui  emplit  les  ventricules  cérébraux  et 
espaces  sous-arachnoïdiens  par  un  gaz,  air  atmosphérique,  oxygène 
^  acide  carbonique,  c’est-à-dire  par  une  substance  d’une  densité  environ 
/»{*  moindre  ;  ces  cavités  naturelles  deviennent  ainsi  plus  transparentes 
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aux  rayons  de  Rœntgen,  c’est  V encéphalographie  médiale  à  l’aide  de  sab- 
slances  gazeuses,  ou  par  abréviation,  l’encéphalographie  gazeuse.  Ou  bien 
on  introduit  des  substances  solubles,  d’un  poids  alomique  élevé,  non  seule¬ 
ment  dans  ces  mêmes  ventricules,  mais  dans  les  artères  cérébrales  ou  dans 
les  sinus  veineux  du  crâne,  ces  diverses  cavités  deviennent  ainsi 
opaques  aux  rayons  de  Rœntgen  ;  c’est  V encéphalographie  médiale  à  l’aide 
de  subslances  opaques,  ou,  par  abréviation,  l’encéphalographie  opaque- 
Dans  les  deux  cas,  les  organes  en  question,  plus  transparents  ou  plus  opa¬ 
ques  que  leur  entourage  s’en  distinguent  nettement  ;  et  les  modifications 
pathologiques  de  leur  siège,  de  leur  forme,  de  leurs  dimensions  viennent 
indirectement  en  aide  au  diagnostic  des  tumeurs  intracrâniennes. 


A.  —  Encéphalographie  gazeuse  (pneumo  ou  aéro-encéphalographie, 
ventriculographie  de  Dandy). 

Cette  méthode  d’encéphalographie  médiate,  imaginée  en  1918  par  le 
chirurgien  Dandy  (20),  de  Baltimore,  est  devenue,  aux  Etats-Unis, 
d’un  emploi  courant  et  a  été  adoptée  en  d’autres  pays,  particulièrement 
en  Allemagne.  Elle  n’occupe  pas  encore  en  France  la  place  qu’elD 
mérite;  cependant  la  communication  de  Cestan  '  et  Riser  (21),  de 
Toulouse,  en  1924,  à  la  Société  médicale  des  Hôpitaux,  sur  les  résultats 
de  son  emploi,  l’étude  que  Sicard  en  poursuit  depuis  plus  de  quatre  ans 
avec  ses  collaborateurs  Coste  et  Haguenau,  plusieurs  communications 
récentes  à  la  Société  de  Neurologie,  spécialement  celle  de  Vincent,  David 
et  Cossa  (22),  font  prévoir  qu’elle  ne  tardera  pas  à  y  prendre  droit  de  cité- 
Elle  a  été  l’objet  de  nombreuses  publications  ;  dans  une  revue  générale 
publiée  en  1925,  Neuberger  en  énumérait  déjà  186.  La  remarquable  mono¬ 
graphie  du  professeur  Otto  .Jungling  (23),  de  Tubingue,  publiée  l’année 
suivante  et  en  grande  partie  reproduite  dans  le  récent  Lehrbuch  dee 
Roenlgendiagnostik  de  Schinz  (3),  est  le  travail  le  plus  important  sur 

la  question;  c’est  à  lui  qu’à  défaut  d’expérience  personnelle  est  emprunté 

en  partie  ce  qui  suit. 

Technique.  —  L’encéphalographie  gazeuse,  applicable  à  un  assez  grand 
nombre  d’états  pathologiques  de  l’encéphale,  consiste  essentiellement 
dans  l’évacuation  du  liquide  céphalo-rachidien,  par  petites  quantités  de 
15  à  25  centimètres  cubes  à  la  fois,  et  dans  son  remplacement  immédiat 
par  des  quantités  d’air  équivalentes  ou,  de  préférence,  moindres  d’un  tiers- 
D’une  manière  générale,  l’insufflation  de  l’air  a  lieu  soit  directement,  soit 
par  voie  lombaire  ou  sous-occipitale.  Choroschko,  de  Moscou  (24),  enthou¬ 
siaste  partisan  de  la  méthode,  préconise  exclusivement  la  voie  lonibairei 
même  dans  les  cas  de  tumeurs.  Telle  n’est  pas  l’opinion  des  chirurgi®*'® 
américains  et  allemands;  ils  s’accordent  au  contraire  avec  les  neurologiste® 
et  chirurgiens  français  pour  proscrire  les  voies  lombaire  et  sous-occipit^^® 
dans  les  cas  de  stase  papillaire  et  toutes  les  fois  qu’ils  soupçonnent  une 
tumeur  encéphalique.  Cette  proscription  s’appuie  sur  deux  raisons  : 
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crainte  d’une  mort  subite,  parfois  observée  dans  des  cas  de  tumeur  de  la 
ïosse  postérieure  du  crâne,  à  la  suite  d’une  soustraction  partielle  du  li¬ 
quide  sous-jacent,  et  le  fait  que,  même  en  l’absence  d’une  obstruction 
des  trous  de  Magendie  et  de  Luschka,  l’air  injecté  par  voie  rachidienne 
ue  passe  pas  toujours  de  l’espace  sous-arachnoïdien  dans  les  ventricules 
cérébraux. 

Sicard  (25)  et  ses  collaborateurs,  Haguenau  et  Gally,  ont  réduit  au 
uiinimum,  à  l’aide  d’une  table  basculante  en  forme  de  fléau  de  balance, 
les  inconvénients  de  l’injection  gazeuse  par  voie  rachidienne.  Aussitôt 
uprès  la  radiographie  des  ventricules  insufflés,  le  malade  est  basculé, 
tête  basse  et  membres  inférieurs  élevés  ;  l’air  revient  ainsi  par  où  il  est 
passé  et  s’assemble  dans  le  cul-de-sac  sacré  d’où  il  est  facile  de  l’extraire. 
Dans  les  cas  de  tumeur  cérébrale  avec  forte  hypertension,  Sicard  n’en  pros¬ 
crit  pas  moins  ce  mode  d’injection  gazeuse  qui  semble  autorisé  seulement 
<lans  les  cas  d’hypertension  faible,  sans  stase  papillaire. 

Dandy,  après  anesthésie  locale,  pratique  sur  le  malade  en  décubitus 
*iorsal  une  petite  trépanation  de  la  boîte  crânienne  d’un  côté,  immédiate- 
*^cnt  au-dessus  de  la  ligne  occipitale  supérieure,  incise  la  dure-mère,  puis 
ponctionne  et  insuffle  la  corne  postérieure  du  ventricule  correspondant  ; 

recommande  même  de  trépaner  des  deux  côtés  de  manière  à  pouvoir 
ihsuffler  le  second  ventricule  latéral,  si,  par  suite  d’une  obstruction  du 
trou  de  Monro,  la  radiographie  ne  le  montre  pas  en  libre  communication 
®Vec  le  premier.  Qu’il  suffise  de  mentionner  ici  les  injections  colorées  qne 
Dandy  emploie  dans  la  même  intention.  L’insufflation  par  voie  postérieure 
^st  celle  que  préfèrent  aussi  Cushing  et  les  autres  chirurgiens  américains, 
d’ailleurs  avec  quelques  variantes  sur  le  choix  du  point  de  ponction. 
Ainsi  Grant  (26),  de  Philadelphie,  se  rapproche  de  la  région  pariétale  ;  il 
trépane  à  7  em.  au-dessus  de  la  protubérance  occipitale,  à  2,5  cm.  en  dehors 
de  la  ligne  médiane,  toujours  des  deux  côtés;  il  ponctionne  les  deux  ventri¬ 
cules  latéraux  au  point  de  confluence  de  lenrs  cornes  antérieure,  posté¬ 
rieure  et  latérale,  s’efforce  d’évacuer  tout  le  liquide  qu’ils  contiennent 
et  mesure  soigneusement  la  quantité  recueillie  de  chaque  côté,  ce  qui,  par¬ 
tais,  lui  donne  sur  les  dimensions  relatives  des  deux  ventricules  des  ren¬ 
seignements  suffisants  pour  rendre  superflue  l’insufflation  qui  devrait 
suivre.  Vincent  (27),  dans  un  article  tout  récent  du  Journal  de  Radiologie, 
e-'cpose  ainsi  la  technique  qu’il  a  adoptée  : 

«  La  technique  employée  par  nous  est  celle  de  Dandy,  légèrement  mo¬ 
difiée  par  Cushing.  Sur  le  malade  qui  a  préalablement  reçu  une  injection 

scopolamine-morphine,  on  pratique,  sous-anesthésie  locale,  une  double 
trépanation  symétrique  dans  la  région  occipitale,  exactement  de  chaque 
cêté,  à  un  centimètre  de  la  protubérance  occipitale  externe,  sur  la  bissec¬ 
trice  de  l’angle  formé  par  la  ligne  courbe  occipitale  supérieure  et  la  ligne 
rïiédiane.  Cette  trépanation  doit  avoir  un  centimètre  de  diamètre.  L’hémo¬ 
stase  Une  fois  soigneusement  faite,  on  suture  le  cuir  chevelu.  Dans  un 
second  temps,  on  ponctionne  avec  une  aiguille,  à  ponction  lombaire,  à 

®vers  la  peau  et  l’orifice  de  trépanation,  le  lobe  occipital,  cette  ponction 


A.  BÉCLÈRE 


étant  faite  du  côté  supposé  sain.  On  ne  la  pratiquera  ensuite  du  côté  opposé 
que  si,  la  première  fois,  le  ventricule  n’a  pas  été  atteint,  ou  si  l’injection 
n’a  pu  être  faite.  L’aiguille,  poussée  exactement  en  avant  dans  la  direction 
du  front,  rencontre  le  ventricule  après  5  à  7  cm.  Le  liquide  céphalo-rcehi- 
dien  s’écoule  alors  et  on  doit  en  retirer  8  à  10  cmc.  au  minimum,  30  cme. 
au  maximum.  Puis  on  pousse  à  l’aide  d’une  seringue  étanche,  20  cmc.  aw 
maximum  d’air  préalablement  aspiré  à  travers  une  flamme  de  lampe  à 
alcool  pour  assurer  la  stérilité.  Deux  précautions  sînt  essentielles  pour 
éviter  les  accidents  d’hypertension  ;  pousser  le  piston  doucement,  en  S’as»- 
surant  qu’il  ne  rencontre  pas  de  résistance,  ne  pas  injecter  plus  d’air  qu’on 
a  retiré  de  liquide  et  sans  jamais  dépasser  de  beaucoup  20  cmc.  « 

Au  contraire,  J ungling recommande,  après  trépanation  frontale,  la  ponc¬ 
tion  de  la  corne  antérieure  du  ventricule  sur  le  malade  en  décubitus  abdo¬ 
minal  ;  l’aiguille  est  enfoncée  d’un  côté  à  2  cm.  de  la  ligne  médiane  et 

à  2  cm.  environ  en  avant  de  la  suture  fronto-pariétale,  parallèlement  au 

plan  médian  antéro-postérieur  et  dans  la  direction  du  conduit  auditif- 
La  corne  antérieure  du  ventricule,  normalement  à  4  ou  5  cm.  de  pro¬ 
fondeur,  est  plus  rapprochée  de  la  surface  en  cas  d’hydrocéphalie;  s’il  on 
est  besoin,  l’autre  côté  est  ponctionné  h  son  tour,  et  si  les  deux  ponction» 
sont  négatives,  la  voie  occipitale  demeure  le  dernier  recours.  Sicard  préfère, 
comme  .J ungling,  la  voie  frontale  :  à  deux  travers  de  doigt  au-devant  dU 
tragus  auriculaire,  il  élève  une  perpendiculaire  sur  la  suture  sagittale  et, 
dans  la  zone  limitée  en  arrière  par  cette  droite,  à  un  centimètre  et  decn 
environ  de  la  ligne  médiane,  pour  éviter  la  blessure  du  sinus  longitudinal 
supérieur,  il  perfore  le  crâne,  après  anesthésie  locale,  à  l'aide  d’une  simpl® 
vrille,  puis  ponctionne  (it  insuffle  le  ventricule  latéral.  Une  erreur  à  éviter 
qu’il  signale  est  d(î  prendre  pour  du  liejuide  ventriculaire  le  liquide  prO' 
venant  du  lac  du  corps  calleux.  Beriel,  de  Lyon,  a  j)roposé  là  ponetton 
par  la  voie  de  l’orbite  et  de  la  fente  sphénoïdale. 

Aussitôt  après  l’insufflation,  on  procède  à  la  radiographie  que  Junglin? 
fait  précéder  d’un  examen  radioscopicjue  dans  la  position  assise.  L  df*" 
insufflé,  s’il  ne  rcmiplit  pas  totalement  les  cavités  ventriculaires,  comUi® 
Dandy  et  comme  (Irant  h;  réclament,  se  rassemble  toujours  au-dessus  dB 
liquide  rpii  subsiste  et  occupe  ainsi,  suivant  la  position  de  la  tête  dâ»» 
respa(’e,  des  portions  différentes  de  ces  cavités.  Les  rayons  de  Rœntgo® 
dcssineid,  donc,  sur  les  clichés  d(îs  images  très  différentes  suivant  leur  direC' 
tion  d’avant  en  arrière,  d’arrière  en  avant  ou  d’un  côté  à  l’autre  de  la  tête, 
suivant  aussi  que  le  malaile  se  tient  la  tête  droite  ou  qu’étendu  sur  un® 
table,  il  a  l’occiput,  le  front,  l’une  ou'  l’autre  tempe  en  contact  avec  so» 
support,  'l'antôt  la  tête,  r(!pose  sur  la  plaque  et  l’ampoule  est  au-dessn®’ 
c’est  la  prati([ue  la  plus  frécjuentc,  celle  de  .Jungling;  tantôt,  con»ï'® 
(jrant  le  recommande  et  comme  il  parait  très  préférable,  l’ampoule 
sous  la  table  et  la  plaque  sur  la  tête  du  malade.  .Jungling  et  la  plupart 
des  auteurs  premnent  un  cliché  dans  chacune  des  quatre  positions  de  1® 
tête  sur  son  support.  Ils  obtiennent  ainsi  quatre  images  différentes 
deux  images  dites  sagittales,  l’une  avec  trajet  fronto-occipital  des  rayn»®* 
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l’autre  avec  trajet  occipito-frontal,  et  deux  images  de  profil  ou  transver¬ 
sales,  l’une  gauche  et  l’autre  droite.  .Jungling  recommande,  pendant  la 
prise  des  deux  images  sagittales  qui  doit  précéder  celle  des  images  trans¬ 
versales,  d’éviter  avec  soin  toute  inclinaison  latérale  de  la  tête  du  malade., 
capable  de  provoquer  une  dénivellation  différente,  dans  les  deux  ventri¬ 
cules,  du  liquide  subsistant  et  de  conduire  ainsi  à  des  interprétations  erro¬ 
nées.  Grant  préconise,  dans  les  positions  latérales  de  la  tête,  la  stéréo- 
radiographie,  soit  au  total  six  images,  dont  quatre,  vues  deux  à  deux  au 
stéréoscope,  ajoutent  à  leurs  données  linéaires  l’illusion  du  relief  et  de  la 
profondeur  ;  c’est,  h  ce  qu’il  semble,  la  technique  la  plus  ])arfaite.  D’ail¬ 
leurs  on  peut  accroître  le  nombre  des  combinaisons  d’une  certaine  position 
^e  la  tête  dans  l’espace  avec  une  direction  déterminée  des  rayons  ;  ainsi 
Vincent  et  ses  collaborateurs  emploient  cinq  et  Choroschko  jusqu’à  six 
*ie  ces  combinaisons  diverses. 

Le  plus  difficile  est  d’interpréter  ces  images,  projections  superposées 
®ur  un  même  plan  d’un  ensemble  de  cavités  diverses  extrêmement  com¬ 
pliqué.  Pour  faciliter  leur  interprétation,  Hcindenreich  a  réalisé  un  modèle 
cp  relief  des  ventricules  cérébraux  qu’on  dispose  à  l’intérieur  d’un  crâne 
®6c  et  qui  s’est  montré  d’un  utile  secours. 

images.  —  Une  description  détaillée  des  principales  de  ces  images  nor- 
®^ales  et  pathologiques,  pour  être  compréhensible,  doit  nécessairement 
®  ûppuyer  sur  des  figures  qui  les  reproduisent  exactement.  Elle  ne  peut 
donc  prendre  place  dans  ce  rapport  au  texte  nu,  mais  on  trouvera  les 
llgüres  en  question  dans  les  deux  plus  récentes  publications  de  Jungling 
déjà  signalées  et  dans  l’article  de  Vincent  qui  vient  d’être  cité.  A  l’état 
*n>rinal,  sur  les  images  de  profil,  on  reconnaît,  comme  sur  une  coupe  antéro¬ 
postérieure  de  l’encéphale,  le  corps  d’un  ventricule  latéral  avec  ses  cornes 
frontale,  occipitale  et  temporale,  mais  on  ne  distingue  pas  le  troisième, 
surtout  le  quatrième  ventricule.  Les  images  sagittales  rappellent  les 
OOUpes  transversales  des  hémisphères  cérébraux  au  voisinage  de  leur  pôle 
intérieur  ou  de  leur  pôle  postérieur;  la  figure  dessinée  sur  la  plaque  par 
los  Ventricules  latéraux  remplis  d’air  est,  dans  le  premier  cas,  l’image  dite 
Oh  ailes  de  papillon  et,  dans  le  second,  l’image  dite  en  cornes  de  lanrean 
''inversées.  La  condition  nécessaire,  d’après  Grant,  pour  distinguer  sur 
images  sagittales  les  ventricules  médians  remplis  d’air,  c’est  de  fléchir 
P  tête  du  malade  de  telle  sorte  que  leurs  contours  ne  se  perdent  pas,  dans 
0  zone  claire  des  sinus  frontaux.  11  attache  la  plus  grande  importance  à 
h  visibilité  ou  à  l’invisibilité  (h;  ces  ventric.ules  médians,  tandis  que  pour 
J  hUgling^  la  tâche  par  excellence  de  l’encéphalographie  gazeuse,  c’est 
étude  des  ventricules  latéraux,  ale  hoir  siège,  de  leur  forme,  de  leurs  di- 
hicnsions  et  de  leur  symét  rie  conservée  ou  troublée.  Ces  deux  opinions  se 
Ohheilient  d’ailleurs  parfaitement.  Mais  l’examen  des  ventricules  médians 
hécessite  l’évacuation  complète  du  liquide  ventriculaire,  tandis  qu’une 
Vacuation  partielle  ne  permet  guère  que  l’examen  des  ventricules  la- 
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Inierpréialion.  —  A  l’état  pathologique,  la  dilalalion,  la  distension  des 
ventricules  cérébraux,  révélée  par  l’encéphalographie  gazeuse  est  le  signe 
d’une  hydrocéphalie  interne  que  Dandy  dénomme,  d’après  ses  recherches, 
communicante  ou  fermée,  suivant  que  ces  ventricules  de  meurent  ou  non 
en  communication  avec  l’espace  sous-arachnoïdien  ;  on  s’en  assure  par 
l’injection  dans  les  cavités  ventriculaires  d’un  liquide  coloré  qu’on  doit, 
si  la  communication  persiste,  retrouver  au  plus  tard  une  demi-heure  après 
dans  le  cul-de-sac  lombaire. 

Tandis  que  l’existence  d’une  hydrocéphalie  communicante  écarte 
pratiquement  à  peu  près  tout  soupçon  de  tumeur,  l’hydrocéphalie  fermée 
doit,  au  contraire,  éveiller  un  tel  soupçon. 

Voici  en  résumé  l’opinion  de  Jungling  sur  ce  point  :  en  cas  d’hydrocé- 
yihalie  fermée,  le  soupçon  de  tumeur  est  infirmé  ou  confirmé  suivant  1® 
c.aractère  symétrique  ou  asymétrique  des  images  sagittales  des  deux 
ventricules  latéraux  dilatés.  Dans  un  premier  groupe  de  faits,  ces  images 
sont  parfaitement  symétriques  dans  les  deux  sens  du  trajet  des  rayons- 
En  pareil  cas,  le  4®  ventricule  est-il  visible  sur  l’image  de  profil  ?  L’hyp®' 
thèse  d’une  tumeur,  en  raison  du  siège  de  l’obstacle  ainsi  révélé,  est  à 
peu  près  inadmissible.  Est-il  au  contraire  invisible  ?  On  peut  attribuer 
l’obstacle  qui  occupe  l’aqueduc  de  Sylvius  ou  le  3®  ventricule  aussi  bie® 
h  des  adhérences  qu’à  une  très  petite  tumeur,  sans  que  l’encéphalographi® 
soit  capable  de  distinguer  entre  ces  deux  hypothèses. 

Dans  un  second  groupe  de  faits,  beaucoup  plus  important,  les  imag^® 
sagittales  des  ventricules  cérébraux  sont  asymétriques,  tout  au  moins 
dans  l’un  des  deux  sens  du  trajet  des  rayons  et  en  voici  l’explication.  Les 
tumeurs  de  la  fosse  postérieure  du  crâne  qui,  par  compression  de  l’aquedue 
de  Sylvius  ou  du  3®  ventricule,  produisent  la  dilatation  hydropique  des 
deux  ventricules  latéraux,  compriment  en  même  temps  de  leur  côté,  s* 
elles  sont  assez  grosses,  la  corne  occipitale  et  la  corne  temporale  voisines  , 
elles  restreignent  ainsi,  d’un  côté  du  crâne,  la  profondeur  de  l’espn®® 
rempli  d’avant  en  arrière  par  l’air  insufflé.  Quand  cette  condition  p^y* 
siquc  est  réalisée,  l’image  obtenue  en  direction  fronto-occipitale,  l’occipn*' 
sur  la  plaque,  est  très  différente  de  l’image  obtenue  en  direction  occipi^'®' 
frontale,  le  visage  sur  la  plaque.  Tandis  que  la  première  montre  deuX 
zones  également  claires  qui  correspondent  aux  deux  cornes  frontales 
également  dilatées,  la  seconde  montre  deux  zones  asymétriques,  très 
inégalement  claires,  dont  la  plus  obscure  correspond  au  côté  malade.  D®®* 
ces  cas,  l’encéphalographie  gazeuse  révèle  à  la  fois  le  côlé  occupé  par  lo 
meur  el  son  siège  dans  la  fosse  poslérieuré  du  crâne,  mais  elle  ne  permet 
de  décider  si  la  tumeur  en  question  apparlienl  au  névraxe,  à  l’angle  pof^^^ 
cérébelleux  ou  au  cervelet. 

Après  l’opinion  de  .Jungling,  voici  maintenant,  en  résumé,  celle  de  Grant» 
En  cas  d’hydrocéphalie  fermée,  la  dilalalion  uniforme  el  symétrique  das 
ventricules  latéraux,  incompatible  avec  l’existence  d’une  tumeur  dans 
l’un  des  hémisphères  du  cerveau,  révèle  une  tumeur  située  plus  bas,  so 
au-dessus,  soit  au-dessous  de  la  tente  du  cervelet.  La  distinction  entre  1®* 
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deux  sièges  possibles  de  la  Uuneur  importe  beaucoup  au  chirurgien  pour 
le  choix  de  sa  voie  d’accès,  différente  dans  les  deux  cas.  Le  troisième  ven¬ 
tricule  apparaît-il  sur  les  images  sagittales  et  sur  les  images  de  profil 
dilaté  comme  les  ventricules  latéraux  ?  la  tumeur  est  au-dessous  de  la 
tente  du  cervelet.  Est-il  au  contraire  invisible  ?  la  tumeur  est  au-dessus. 

Pour  les  tumeurs  de  l’un  des  hémisphères  cérébraux,  les  signes  radiolo- 
S’ques  qui  les  révèlent  sont  ;  l’asymétrie  du  siège,  de  la  forme  el  des  dimen- 
^lons  des  ventricules  latéraux,  leur  déplacement  de  côlé,  ainsi  que  celui  du 
troisième  ventricule  ;  les  déformalions  de  ces  cavités  ventricidaires  peuvent, 
aboutir  à  leur  occ/nsfon  plus  ou  moinnsîomplète  et,  par  suite,  à  leur  dispari¬ 
tion  partielle  ou  totale  sur  les  clichés.  Les  images  sagittales  montrent  au 
*’^ieux  ces  déplacements  et  ces  déformations  ;  les  images  de  profil  qni  les 
•complètent  révèlent  surtout  le  siège  des  occlusions. 

Parmi  ces  tumeurs  des  hémisphères  cérébraux,  celles  de  la  région  fron- 
d‘e  déforment  d’abord  la  corne  antérieure  du  côté  malade,  puis  repoussent 


tout 


'appareil  ventriculaire  ^ 


1  et  enfin  aboutissent  h  l’oc- 


•Chsion  du  trou  de  Monro,  l’insufflation  demeure  unilatérale  ;  en  pareil 
la  ponction,  si  elle  est  faite  en  avant,  suffit  déjà  au  diagnostic,  puis- 
du  côté  malade  elle  n’atteint  (pie  très  profondément  ou  même  n’al- 
®*ïit  pas  la  corne  antérieure. 

tielles  de  la  région  pariétale,  suivant  leur  siège,  refoulent  en  haut  ou 
bas  le  ventricule  latéral  dont  le  corps  peut  disparaître  sur  les  clichés 


tandi 


que  la  corne  antérieure  est  conservée. 


Celles  du  lobe  temporal  compriment  d’assez  loin  et  obliquement  de  bas 
haut  le  corps  du  ventricule  latéral  ;  d’après  Jungling,  elles  se  mani- 
®bent  souvent  sur  les  images  sagittales  par  une  figure  en  ailes  de  papillon 
•làe  caractérise,  du  côté  malade,  l’absence  remarquable  de  netteté  de  son 
®®*itour  externe  ;  la  corne  antérieure  est  conservée. 

oîir  celles  de  la  région  occipilale,  elles  sont  révélées  aussi  par 


Phal( 


*ographie  gazeuse,  mais  elles  le  soid,  mieux  encore  par  les  données  de 
Ponction  pratiquée  en  arrière. 

,  *^dtes  ces  tumeurs,  frontales,  pariétales  et  même  occipitales  peuvent 
Oütir  à  l’occlusion  du  trou  de  Monro  et,  par  suite,  à  une  insufflation 
demeure  unilatérale. 

point  sur  lecpiel  Grant  insiste  avec  raison  c’est  que  toute  anomalie 
Apparence  pathologique,  constatée  sur  l’undes  clichés,  doit  être  retrouvée 
es  autres,  obtenus  en  des  positions  différentes  de  la  tête  ;  à  cette  con- 
^  O  seulement  elle  acquiert  quelque  valeur  et  ne  peut  pas  être  attribuée 
^0  erreur  de  techniipie. 

^  autre  point  à  ne  pas  oublier,  c’est  que  l’encéphalographie  gazeuse 
bien  les  changements  apportés  au  siège,  à  la  forme  et  aux  dimen- 
1'  ®  ventricules  cérébraux  par  une  masse  pathologique  surajoutée  à 

tl  ^  normal,  mais  n’indique  nullement  la  nature  de  cette  masse  ; 

ain  ^^al,  une  tumeur  de  l’écorce  cérébrale,  un  foyer  de  pachymé- 

^  gîte  hémorragique,  un  méningiome  de  la  dure-mère  peuvent  donner 


*^actem, 


'ant  la  même  image  radiologique. 
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Accidenls  et  dangers.  —  Ce  rpii  a  retardé  l’adof)Lion  en  notre  pays  de  la 
jiiéthode  d(!  Dandy,  ce  sont  1(!S  troubles  auxquels  elle  expose,  céphalées, 
vertiges,  vomissements  et  convulsions,  les  symptômes  de  collapsus,  l«s 
réactions  fébriles  et  surtout  la  menace  de  mort,  toutes  complications 
beaucoup  plus  à  craindre  dans  les  cas  de  tumeur  intracrânienne  avec 
hypertension  que  dans  les  autres  encéphalopathies.  L’inventeur  de  la 
méthod(î  la  juge  peti  dangereiisc  et  l’emploie  couramment  ;  son  exempl® 
(îst  suivi  a)ix  Ltats-llnis  par  im  certain  nombre  de  chirurgiens.  Apres, 
avoir  eu  3  cas  de  mort  axi  cours  de  ses  c.(int  premières  ventriculographies, 
il  en  a  pratifpié  plusieurs  centaines  d’autres  sans  aucun  accident  mortel  : 
Bingtd  sur  plus  de  300  cas  a  eu  seulement  2  morts,  Weingèld  sur  117  cas 
n’(!n  a  eu  aucune.  Mais  tous  les  chirurgiens  n’ont  pas  été  aussi  heureüx  • 
Adson,  Ott  et  Crawford  ont  eu  6  morts  sur  72  cas,  Mac  Connell  2  sur  9, 
Cirant  b  sur  40,  l)(!nk  7  sur  67,  .Jungling  8  sur  60.  Les  tumeurs  du  lob^ 
temporal  exposent  plus  que  d’autres  à  ce  danger,  on  compte  pour  elle® 
autant  de  cas  de  mort  que  pour  les  tumeurs  de  la  fosse  postérieure  d-u 
c.râne,  c.ependant  cin(|  fois  plus  fréquentes.  .Jungling  insiste  sur  le  f^*^ 
que  dans  toutes  scs  observations  d’accidents  mortels,  il  s’agissait  de 
tumeurs  très  volumineuses,  d  envahissement  diffus,  tout  d  fait  inopérables, 
avec  stase  papillaire  et  hypertension  très  accentuées,  en  un  mot  de  cas 
qui,  sauf  une  exeej)tion,  étaient  absolument  désespérés.  La  précocité  rela' 
tive  dans  l’emploi  de  cette  méthode  d’exploration  paraît,  parmi  deS 
fac.teurs  multiples,  la  raison  jirinripale  de  la  proportion  si  différente  des 
accidents  mortels  entre  diverses  mains. 

Avantages.  —  La  proportion  des  tumeurs  encéphaliques  que  l’observa' 
l  ion  clinique  est  impuissante  h  localiser  varie  avec  les  observateurs  i 
d’après  Dandy  elle  atteint  44  %.  Les  tumeurs  des  régions  frontale  et  teih' 
porale  ainsi  que  de  la  région  centrale  des  hémisj)hères  cérébraux,  les 
difficiles  ii  localiser  cliniquement,  semblent  précisément  celles  que  1®® 
c,éj)halographie  révèle  le  mieux.  Dans  (pjelle  mesure  cette  méthode  d 
ploration  yyerrnet-elle  une  localisation  qui,  sans  elle,  demeurerait  iiup®® 
sible  ?  Pour  répondre  à  cette  question,  (Jrant  (28),  il  y  a  trois  ans,  s  ®* 
adressé  aux  immibres  de  la  Neurosurgic.al  Society  des  Etats-Unis  ®^ 
résTimé  leurs  statistiqu((s  dont  le  total  porte  sur  392  ventriculograph*®® 
dans  le  tableaîi  qui  suit. 

Dans  un  article  récent,  (Iraiit  fait  d’ailleurs  remarquer  que  depuis 
publication  de  ce  tableau,  les  résultats  obUmus  par  la  ventriculograp^'*^ 
se  sont  incontestablement  améliorés,  d’une  ])art  au  point  de  vue 
risques  de  mort  qu’entraîne  ce  mode  d’exploration,  d’autre  P® 
au  ])oint  de  vue  des  erreurs  d’inter])rétation  liées  fV  une  technique  déf®® 
(.lieuse.  .  a  la 

En  résumé,  l’eneéjihalographie  gazeuse  servit  à  la  localisation  d® 
tumeur  encéphalique,  chez  près  de  80  %  des  malades  soumis  à  <i®  , 
exploration,  soit  en  confirmant  le  diagnostic  clinique,  soit  enperrnett 
seule  cette  localisation  ;  ce  fut  le  cas  pour  30  %  des  tumeurs  locahs 
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Tableau  de  392  cas  de  venlriculographie  d’après  Grant 


“T 

Proportion 

Sur  le  total 

des  cas 

.Sur  le  nombre 
des  localisations 

311 

79,3  % 

124 

31,6  % 

40% 

93 

23,7  % 

30% 

79 

20,1  % 

25  4  % 

15 

0  3  % 

0.4  % 

44 

11.2  % 

14.1  % 

12 

0,3  % 

40 

10.1  % 

32 

8.1  % 

Sur  392  cas  de  ventriculographie 


Cas  dans  lesquels  le  venlriculogramme  s 

oit  à  la  localisation . 

a)  Confirmation  du  diagnostic  cliniqu_. 
i)  Localisation  par  la  ventriculographie 

c)  Localisation  vraisemblablement  exacte 

mais  non  vérifiée . 

d}  Soupçon  de  tumeur  exclu  par  la  ve 

J.  triculographie . 

*  Tumeurs  localisées  seulement  par  la  ue 
^triculographie  et  rendues  accessibles  à  l’eo 

. 

IV  P  erronées  des  images.  . 

Echecs  de  l'examen  ou  uentriculogramn 

_5ans  signification  possible . 

Mortalité . 


les  93  tumeurs  que  seule  l’encéphalographie  localisa,  44,  soit  près  de 
®  moitié,  purent  être  opérées. 

^ndicalions  et  conlre-indicalions.  —  De  l’avis  très  sage  de  Cushing,  de 
'  de  Jungling,  il  suffit  que  la  ventriculographie  ne  soit  pas  sans 
*^<inger  et  qu’elle  comporte  un  risque  de  mort  pour  qu’on  ne  doive  pas  la 
pratiquer,  sans  distinction,  dans  tous  les  cas  de  tumeur  encéphalique 
r^i'taine  ou  présumée.  C’est  seulement  après  avoir  épuisé  toutes  les  don- 
ïiées  de  l’analyse  clinique  la  plus  experte,  tous  les  secours  de  l’explora- 
radiologique  la  plus  précise  sous  la  forme  absolument  inoffensive  de  la 
rranio-encéphalographie  simple,  qu’on  est  autorisé,  si  la  localisation  est 
^^8*36  impossible  ou  douteuse,  à  recourir,  en  dernière  ressource,  à  l’injection 
dans  les  ventricules.  Encore  faut-il  tenir  compte  de  l’état  général 
malades,  du  degré  de  leur  hypertension  et,  s’ils  sont  très  somnolents, 
P  hs  ou  moins  obnubilés,  s’abstenir,  comme  le  conseille  Dandy,  de  toute 
^’^sufflation  et  se  borner  aux  données  de  la  seule  ponction,  à  ce  qu’il  appelle 
yentricular  estimation  ».  Quand  l’insufflation  est  pratiquée,  après  la 
Prise  des  radiogrammes,  et  s’ils  permettent  la  localisation  de  la  tumeur,  il 
*’‘^Popte,  l’exemple  des  chirurgiens  américains,  pour  diminuer  les  acci- 
de  tenter  l’opération  sans  tarder,  au  plus  tard  dans  les  douze  heures 
suivent  ;  il  importe  aussi,  semble-t-il,  quand  l’insufflation  n’a  pas 
hssi  à  déterminer  le  siège  de  la  tumeur  avec  une  certitude  suffisante 
^  Pr  autoriser  l’opération,  de  poaictionner  à  nouveau  les  ventricules  et 
_^acuer  l’air  insufflé. 

.  ^'rtefois  il  ne  faut  pas  que  le  recours  à  l’encéphalographie  gazeuse 
trop  tardif  ;  ses  dangers  augmentent  et  les  chances  de  succès  d’une 
P  ration  consécutive  diminuent  à  mesure  que  le  mal  progresse.  En  pré- 
ce  d’une  hypertension  intracrânienne  dont  la  cause  ne  peut  pas  être 
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exactenienl  localisée  et  a]>rès  épuisement  de  tous  les  autres  moyens  d  in¬ 
vestigation,  l’enréphalograpliie  gazeuse  doit  être  envisagée  en  vue  de  la 
possibilité  d’une  intervention  chirurgicale  relativement  précoce,  il  i®' 
porte  donc  de  ne  pas  la  différer.  Dans  ces  conditions,  il  est  à  prévoir 
qu’elle  prendra  une  place  de  plus  en  plus  grande  dans  le  radiodiagnostic 
des  tumeurs  de  l'encéphale. 


B.  —  En(ri)lialographie  opaque. 

Ce  mode  général  d'exploration  médiate  comprend  trois  procédés  dis- 
tinc.ts  suivant  que  la  substance  opaque  est  introduite  dans  les  ventri¬ 
cules  cérébraux,  dans  les  vaisseaux  artériels  du  cerveau  ou  dans  les 
sinus  veineu.x  du  crâne. 


1.  Encéphalographie  renlriculaire.  — ■  Sicard  et  Forestier  (29)  grâce  â 
l’emploi  du  /ipiodo/, combinaison  d’huile  d’œillette  et  d’iode,  remarquable 
par  son  opacité  aux  rayons  de  Roentgen  et  surtout  par  son  innocuité» 
ont  réalisé  une  méthode  générale  d’exploration  radiologique  des  cavités 
naturelles  qu’ils  ont,  comme  on  sait,  particulièrement  appliquée  à  l’étude 
de  la  cavité  rachidienne  et  au  diagnostic  des  compressions  médullaires- 
Avec  ses  collaborateurs,  Binet  et  Coste,  Sicard  (30,  31)  s’est  efforcé  dès 
1923  d’en  étendre  le  bénéfice  à  l'encéphale. 

Le  lipiodol  introduit  dans  les  ventricules  cérébraux  est  soit  du  lipiodol 
usuel  ou  lourd  qui  contient  par  centimètre  cube  33  centigrammes  d’iod® 
métallique,  soit  du  lipiodol  léger  ou  ascendant  qui  en  contient  seulement 
11  centigrammes. 

Voici  comment,  dans  des  publications  récentes,  Sicard  et  son  collabo¬ 
rateur  Haguenau  (32,33)  jugent  l’encéphalographie  par  le  lipiodol  dont 
ils  distinguent  quatre  modalités  particulières. 

a)  Injeciions  ventriculaires  de  lipiodol  usuel.  —  L’injection  directe  dn 
lipiodol  lourd  dans  les  ventricules  cérébraux,  après  trépanation,  est  p®*’' 
faitement  tolérée  et  ne  donne  lieu  à  aucune  réaction.  Mais  le  lipiodo 
reste  aggloméré  en  une  bille  qui,  suivant  la  position  de  la  tête,  gago® 
toujours  la  partie  la  plus  déclive  et  passe  dans  la  corne  frontale,  occJp*' 
taie  ou  temporale,  sans  donner  jamais  une  image  complète  de  la  cavn 
ventriculaire.  De  plus,  cette  bille  ne  franchit  pas  facilement  le  trou  d 
Monro  et  souvent  demeure  bloquée  dans  l’un  des  ventricules.  L’encéph^ 
lographie  est  donc  pratiquement  impossible  avec  ce  procédé  ou  du  moid^ 
ne  fournit  que  des  données  fragmentaires,  insuffisantes  pour  la  localisé 
tion  d’une  tumeur  encéphalique. 

b)  Injeciions  venlriculaires  de  lipiodol  ascendanl.  —  Les  résultats  çb 
tenus  sont  du  même  ordre  qu’avec  le  lipiodol  lourd,  l’huile  plus  fld* 
dessine  toutefois  plus  facilement  les  contours  des  cavités  ventriculair®® 
dans  les  diverses  positions  imprimées  à  la  tête  des  malades. 

c)  Injeciions  rachidiennes  de  lipiodol  ascendanl.  —  Introduit  par  po^d 
tion  lombaire  dans  la  cavité  sous-arachnoidienne,  le  lipiodol  ascenda 
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peut  gagner  le  cerveau  mais  souvent,  sans  cause  appréciable,  il  se  can¬ 
tonne  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens  de  la  base  cérébrale  et  ne  va 
pas  plus  loin. 

d)  Injections  de  lipiodol  ascendant  après  émulsion.  —  Par  ponction  lom¬ 
baire  ou  sous-occipitale,  on  soustrait  8  à  10  cmc.  de  liquide  céphalo- 
l’achidien  que  l’on  émulsionne,  dans  une  capsule  flambée,  par  un  battage 
de  deux  à  trois  minutes  avec  b  cmc.  de  lipiodol  ascendant,  puis  on  réin¬ 
jecte  le  tout,  par  l’aiguille  laissée  en  place,  au  malade  assis.  L’émulsion 
'^ïent  tapisser  les  ventricules  et  donne  sur  les  clichés  de  très  belles  images. 
Sicard  verrait  là,  pour  la  ventriculographie,  la  méthode  idéale,  n’étaient 
les  graves  inconvénients  qu’il  signale,  à  savoir  le  danger  de  la  ponction 
^echidienne  en  position  assise  dans  les  cas  de  tumeur  cérébrale,  la  pos¬ 
sibilité  de  l’arrêt  du  lipiodol  sans  cause  appréciable  dans  l’espace  sous- 
srachnoïdien  cervical  ou  crânien,  enfin  les  réactions  consécutives,  cé- 
Pbalée,  vomissements  et  fièvre,  fréquentes  et  accentuées  par  suite  du 
iiontact  des  ventricules  sur  une  large  surface  avec  les  fines  particules  du 
bquide  émulsionné.  Pour  ces  raisons  Sicard  ne  pense  pas  que  l’usage  du 
lipiodol  ascendant  émulsionné  puisse  entrer  dans  la  pratique  courante. 

^adiodiagnoslic  des  kystes  intracérébraux.  —  Quand,  après  trépanation, 
1®  ponction  des  centres  cérébraux  ramène  un  liquide  coloré,  pour  savoir 
®  il  provient  d’un  ventricule  ou  d’un  kyste  pathologique,  il  y  a  intérêt 
^  injecter  dans  la  poche  ainsi  révélée  une  certaine  quantité  de  lipiodol 
°nrd  et  léger,  puis  à  prendre  un  cliché  qui  permet  le  diagnostic  diffé- 

rentiel. 


2.  Encéphalographie  artérielle.  —  Dès  1923,  Sicard  et  Forestier  (34) 
®^aient,  chez  le  chien,  injecté  du  lipiodol,  dans  la  carotide,  pour  explorer 
®  perméabilité  des  capillaires  cérébraux  et,  avec  des  doses  de  2  cmc,  ils 
avaient  noté  le  retour  par  les  veines  jugulaires,  sans  arrêt  et  sans 
®®eident. 


^  Egas  Moniz  (33),  de  Lisbonne,  le  premier,  injecta  dans  l’artère  caro- 
Pe  de  l’homme,  en  vue  de  localiser  les  tumeurs  cérébrales,  des  substances 
opaques,  à  l’état  de  solutions  inoffensives,  incapables  de  provoquer  au- 
®ane  embolie.  Il  n’a  fait  cette  tentative  qu’après  de  longues  recherches 
le  cadavre,  de  radiographie  artérielle  et  de  topographie  cranio-encé- 
Phalique,  ainsi  qu’après  de  nombreuses  expériences  sur  les  animaux. 
.®nime  substances  opaques  solubles  il  a  utilisé  successivement,  à  divers 
^®8^és  de  concentration,  le  bromure  de  strontium,  le  bromure  de  lithium 
’è  Enalement  l’iodure  de  sodium  en  solution  à  25  %.  Seule  la  carotide 
a  été  injectée,  à  l’exclusion  des  artères  vertébrales  ;  les  deux  ar- 
auxquelles  elle  donne  naissance,  la  cérébrale  antérieure  et  la  syl- 
de  en  effet  la  partie  de  l’encéphale  qui,  au  point  de  vue 

®ymptômes  de  localisation  néoplasique,  demeure  le  plus  souvent 
ette.  Mais  on  pourrait  explorer  de  même  les  artères  méningées,  dérivées 
®  carotide  externe,  soit  en  injectant  celle-ci,  soit  en  injectant  la  caro- 
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tide  primitive,  ce  qui  montrerait  à  la  fois  les  deux  réseaux  artériels,  wé' 
ningé  et  cérébral. 

Moniz  a  injecté  des  solutions  bromurées  dans  l’artère  carotide  de  six 
malades  dont  l’un  a  succombé  huit  heures  après  ;  chez  quatre  autres 
malades,  il  a  injecté  sans  accident  des  solutions  d’iodure  de  sodium. 
technique  que,  pour  le  moment,  il  conseille  et  qu’il  déclare  inoffensive, 
tout  en  cherchant  à  la  perfectionner,  tient  dans  les  règles  suivantes  • 
préparer  le  malade  à  l’aide  d’injections  sous-cutanées  de  morphine  et 
d’airopine  ;  mettre  à  découvert  la  carotide  interne  ;  fixer  la  tête  du  ma¬ 
lade  sur  le  châssis  photographique  avec  un  bandage  ;  ponctionner  la 
carotide  sans  laisser  rentrer  le  sang  dans  la  seringue  et  en  évitant  l’entrée 
de  l’air  ;  suspendre  temporairement  le  cours  du  sang  dans  la  carotide  à 
l’aide  d’une  pince  ;  injecter  rapidement  et  immédiatement  une  solutio® 
d’iodure  de  sodium,  chimiquement  pur  à  2.u  %,  récemment  préparée) 
stérilisée  et  employée  â  la  température  de  36“  ;  au  cours  de  cette  injection) 
impressionner  un  film  en  1/10®  de  seconde  ;  aussitôt  après,  lever  l’obstacle 
temporairement  opposé  au  cours  du  sang  dans  la  carotide. 

On  ne  voit  sur  les  clichés  que  le  réseau  artériel  d’un  côté,  celui  qui  p^O' 
vient  de  la  carotide  injectée,  mais  on  doit  systématiquement,  à  dix  jours 
d’intervalle,  injecter  la  carotide  de  l’autre  côté  pour  comparer  les  deux 
images  et,  au  besoin,  on  peut  dans  la  même  séance  répéter  l’injectio® 
d’un  côté  jusqu’à  trois  et  quatre  fois.  Des  accès  épileptiques,  légers,  géué' 
râlement  très  brefs  et  sans  autres  conséquences,  surviennent  parfois  aU 
cours  des  injections. 

En  février  dernier,  Moniz  (36)  a  présenté  à  la  Société  de  Neurolog*® 
l’observation  d’une  jeune  fille  chez  qui  l’emploi  de  ce  procédé  lui  a  permis 
le  radiodiagnosLic  d’une  tumeur  de  la  partie  moyenne  et  antérieure  du 
lobe  temporal.  Ce  diagnostic  tut  confirmé  par  l’opération,  mais  le  gliome 
hémorragique  qu’elle  découvrit  ne  put  être  que  partiellement  enle^^' 

Si  ingénieux  que  soit  ce  procédé,  il  est  trop  tôt  pour  le  juger.  ÜaU® 
quelle  mesure  permettra-t-il,  d’après  le  maintien  en  place,  la  déformatiou 
ou  le  déplacement  des  artères  cérébrales,  de  conclure  au  siège  d’une  tu¬ 
meur  ?  On  ne  le  sait  pas  encore. 

Après  les  publications  de  Moniz,  Sicard  avec  Ilaguenau  réalisa  ch®* 
l’homme  l’injection  intraartérielle  de  lipiodol  par  la  simple  piqûre  de 
carotide  interne  ou  de  la  carotide  primitive  au  travers  de  la  peau,  le  ui® 
lade  étendu  en  décubitus  dorsal,  la  tête  renversée  en  arrière.  Chez  tro'* 
paralytiques  généraux,  une  radiographie  instantanée,  au  cours  de  l’iU' 
jection  de  1  cmc.  de  lipiodol,  n’en  révéla  aucune  trace.  Par  contre,  che* 
deux  malades,  porteurs  de  tumeur  cérébrale  et  qui  avaient  subi  depui® 
longtemps  une  trépanation  décompressive,  le  lipiodol  dessina  sur  le  chc 
de  fines  arborisations  au  voisinage  de  la  tumeur  ou,  plus  exactement 
niveau  de  la  brèche  osseuse,  dans  la  zone  cérébrale  sous-jacente  dont 
tumeur  était  voisine,  comme  le  montra  ultérieurement  l’autopsie.  H 
difficile  de  décider  si  cet  arrêt  du  lipiodol  était  dû  à  la  tumeur  elle-mêi^® 
ou  à  l’étranglement  i)artiel  des  vaisseaux  de  la  zone  cérébrale  herni 
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hors  de  l’orifice  de  trépanation.  Quoi  qn’il  en  soit,  l’injection  très  mal 
supportée  provoqua  de  la  céphalée,  des  vomissements,  des  crises  convul¬ 
sives,  de  la  fièvre  et  l’un  des  malades  succomba  huit  jours  après. 

Si  l’encéphalographie  artérielle  mérite  d’être  conservée  c’est,  il  semble, 
exclusivement  au  procédé  de  Moniz,  à  la  solution  d’iodure  de  sodium 
qu’il  conviendrait  d’avoir  recours,  encore  ne  faudrait-il  pas  l’appliquer 
^Ux  malades  qui  ont  subi  une  trépanation  décompressive,  elle  risquerait 
chez  eux  d’égarer  le  diagnostic  topographique. 

3.  Encéphalographie  siniiso-veineuse.  ■ —  C’est  le  procédé  le  plus  récent 
3’encéphalographie  opaque.  Sicard  (31)  l’a  exposé  le  1®''  décembre  dernier 
^  la  Société  de  Neurologie  et  avèc  ses  collaborateurs,  Haguenau  et  Wal- 
hch,  a  présenté  les  clichés  obtenus  de  cette  manière. 

Une  trépanation  très  restreinte,  de  la  taille  d’une  pièce  de  50  centimes 
®  été  préalablement  pratiquée,  avec  anesthésie  locale,  sur  le  vertex,  au 
Uiveau  du  sinus  longitudinal.  Après  cicatrisation,  on  ponctionne  à  l’aide 
d’une  aiguille  ce  canal  veineux  et,  sur  la  table  radiologique  où  le  malade 
est  étendu,  la  tête  très  déclive,  tandis  qu’un  aide  comprime  ses  jugu¬ 
laires,  on  injecte 4  ù  5  eme  de  lipiodol.  Immédiatement  après  la  pénétra¬ 
tion  des  dernières  gouttes,  on  pratique  en  toute  rapidité,  en  1/5®  de  se¬ 
conde  au  plus,  la  radiographie  simple  ou,  de  préférence,  stéréoscopique. 
Parfois,  aussitôt  après  l’injection,  surviennent  deux  à  trois  secousses  lé¬ 
gères  de  toux  qui  témoignent  du  passage  du  lipiodol  au  travers  des  ca¬ 
pillaires  pulmonaires.  L’aiguille  est  retirée,  on  comprime  fortement  avec 
le  doigt  le  méplat  de  trépanation  et  le  malade  relevé  progressivement 
demeure  assis  quelques  minutes  avant  d’être  autorisé  à  marcher. 

Sur  les  clichés  ainsi  obtenus  on  voit  nettement  représentés  le  sinus 
longitudinal,  le  sinus  latéral  et  le  sinus  pétreux  supérieur  ;  quelques 
gouttes  de  lipiodol  parviennent  môme  jusqu’au  sinus  caverneux  qu’elles 


Ce  nouveau  procédé  d’encéphalographie  opaque,  encore  à  la  période 
de  tâtonnement,  aurait  sur  les  précédents  l’avantage  d’être  sans  danger, 
Sans  douleur,  d’exécution  et  de  répétition  faciles.  Toutefois,  comme  le 
Reconnaît  Sicard,  peut-être  servira-t-il  plus  à  éclairer  le  diagnostic  de  la 
Ihcombose  des  sinus  que  celui  des  tumeurs  cérébrales,  à  l’exception  pos 
Sible  de  celles  de  la  base.  L’avenir  décidera  de  sa  valeur. 

RÉSUMÉ  ET  CONCLUSIONS 

Le  moindre  soupçon  de  tumeur  cérébrale  commande  impérieusement 
^  exploration  radiographique  du  crâne  et  de  l’encéphale. 

La  méthode  à  employer  tout  d’abord,  en  raison  de  sa  parfaite  innocuité, 
la  radiographie  simple  ou  immédiate.  Elle  doit  être  pratiquée  avec  la 
^chnique  la  plus  perfectionnée  et,  de  préférence,  par  un  neuro-radiolo¬ 
giste. 


.1.  BËCLÈIUC 


Appliquée  ;ni  cràiie,  la  radinprapliic  ])cuL  dcc.chu-  diverses  sortes  de 
li'sions  osseuses  : 

a)  Des  lésions  iiidéj)endaiiles  de  Ionie  affection  encéphalique  mais 
capables  d’expliciner  les  troubles  cérébraux,  j)ar  exemple  une  ostéite 
syptiiliti<pie  de  la  tabh^  interne  ; 

b)  Des  lésions  révélatrices  de  l’acromégalie  et,  par  c.onséupient,  de  l’exis¬ 
tence  d’un  adénome  hypophysaire,  justiciable  de  la  radiothérapie  ; 

(•)  Des  lésions  symj)tomaLi(]ues  d’une  hypertension  intracrânienne  très 
aecenluée  ; 

(i)  Des  lésions  localisées  liées  à  rexisLence  d’une  tumeur  adjacente 
des  méninges  et  (pii  permettent  le  diagnostic  de  (;c  genre  de  tumeurs 
dans  près  de  la  moitié  des  cas  ; 

c)  Des  altérations  du  rmdier  (pii  aident  au  diagnostic,  des  tumeurs  de 
l’angle  ponto-cêrébclleux,  s])écialeinent  d((s  tumeurs  du  nerf  auditif  ; 

/)  Iks  déformations  et  des  altérations  de  la  selle  turciciue  ipii  révèlent 
un  adénome  hypophysaire  ou  une  tumeur  extrasellaire  et  qui  aident  à 
leur  diagnostic  différentiel. 

Applicpiéc  à  l’encéphale,  la  radiographie  simple  ou  immédiate  décèle 
les  granulations  calcaires  normalement  si  fn’îquentcs  de  la  glande  pinéale 
et,  dans  leur  déplacement,  trouve  un  signe  indirect  qui  aide  au  diagnostic 
et  à  la  localisation  des  tumeurs  intracrâniennes. 

bille  décèle  aussi  parfois  des  méningiomes  et  même  des  gliomes,  s’il® 
sont  suffisamincnt  (;alcifiés. 

'l'rès  fréquemment  enfin,  elle  décèle  les  tumeurs  suprasellaires  de  la 
poche  de  Rathke  dont  la  grande  majorité  contient  des  concrétions  calcaires 
absolumc.nt  pathognomonicpies. 

L’em-éphalographie  médiate  a  pour  base  l’introduction  de  substances 
gazeuses  ou  de  substances  d’un  poids  atomique  élevé  dans  les  diverses 
cavités  naturelles  de  l’encéphale,  en  vue  de  les  distinguer  de  leur  entou¬ 
rage  par  l(!ur  transparence  ou 'par  leur  opacité  aux  rayons  de  Roentgen. 
Par  abréviation,  on  parle  d’enc,éphah)gra[»hie  gazeuse  et  d’encéphalo¬ 
graphie  o[)a(pie. 

L’encé])halographie  gazeuse  (méthoibi  di;  Dandy)  rejiose  sur  l’insufflo' 
lion  d(îs  ventrictiles  cérébraux  ajirès  soustraction  de  tout  ou  partie  de 
leur  contenu  li(iuide.  Mlle  révèle  les  (diangenuuits  ajiportés  à  la  formCi 
aux  dimensions  et  au  si(;ge  de  ces  ventricules  par  l’adjonction  à  l’encé- 
idiale  d’une  masse  morbide  de  volume  suffisant  ;  elle  aide  ainsi  indirecte- 
numt  à  la  localisation  de  (Uîttc  masse,  mais  n’en  indi(pie  jias  la  nature. 
Les  images  (pi’elh*  fournit  sont  loin  d’être  toujours  significatives  et  leuc 
inter]trétation  souvent  Irès  difficile  est  toujours  délicate. 

L’encéjihalographie  opacpie  donne  des  renseignements  indirects  de 
même  ordre.  Elle  comprend  Irois  procédés  distincts  suivant  que  la  sub¬ 
stance  opaipie  est  introduite  dans  les  ventrieuhis  cérébraux,  dans  leS 
vaisseaux  artériels  du  cerveau  ou  dans  les  sinus  veineux  du  crâne.  Le  sont 
l’encéphalograidiie  ventriculaire  lipiodolée  (méthode  de  Sicard),  l’encé¬ 
phalographie  artérielle  à  l’aiihi  d’une  sedution  d’iodure  de  sodium  (uié' 
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thode  de  Moniz)  et  l’encéphalographie  siniiso-veineuse  lipiodolée  (mé¬ 
thode  de  Sicard). 

Des  trois  procédés  de  l’encéphalographie  opaque  les  deux  derniers  sont 
Dop  récents  pour  qu’on  puisse  dès  maintenant  les  juger,  mais  entre  la 
■ventriculographie  gazeuse  et  la  ventriculographie  lipiodolée  le  choix  est 
permis,  il  s’appuie  sur  des  données  suffisantes. 

L’emploi  du  liopiodol  pour  le  radiodiagnostic  des  compressions  céré¬ 
brales  ne  donne  malheureusement  pas  de  résultats  comparables  à  ceux 
qu’on  en  obtient  dans  le  radiodiagnostic  des  compressions  médullaires. 
Autant  la  myélographie  lipiodolée  est  une  admirable  méthode  d’examen, 
dont  l’innocuité  égale  la  précision,  autant  la  ventriculographie  lipiodolée, 
■Comme  Sicard  est  le,  premier  à  le  reconnaître,  constitue  une  méthode  pé- 
uible,  dangereuse  et  surtout  incertaine. 

La  ventriculographie  gazeuse  est  incontestablement  préférable.  Elle 
u’est  pas  sans  danger  et  peut  devenir  mortelle.  Elle  peut  ne  donner  aucun 
résultat  ou  même  tromper.  Mais  elle  peut  aussi,  quand  l’observation  cli- 
Uique  est  impuissante,  révéler  le  siège  de  la  tumeur  et  en  permettre 
d’exérèse  totale  ou  partielle. 

C’est  seulement  après  l’échec  des  ressources  associées  de  l’observation 
clinique  la  plus  attentive  et  de  la  cranio-encéphalographie  simple  la  plus 
(ïiinutieuse,  quand  la  localisation  de  la  tumeur  demeure  impossible  ou 
incertaine,  qu’il  est  légitime  de  recourir  à  l’insufflation  des  ventricules. 
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.1.  BÉCLÈIŒ 


SECONDE  I^ADTIE.  —  HADIOTHÉKAEIE. 

L’expression  de  lumeurs  encéplialiques  doit,  au  point  de  vue  du  trai¬ 
tement  par  les  radiations,  être  entendue  dans  un  sens  plus  restreint  qu® 
pour  le  radiodiagnostic.  11  s’agit  uniquement  des  néoplasmes  propr®' 
ment  dits,  à  l’exclusion  des  néoformations  pathologiques  dont  l’agent 
-causal  est  connu,  telles  que  les  tumeurs  de  nature  tuberculeuse  ou  syphi' 
litique. 

A  tous  les  points  de  vue,  nature  des  tumeurs,  symptomatologie,  dia¬ 
gnostic,  indications  du  traitement,  choix  de  l’agent  thérapeutique,  le® 
néoplasmes  de  l’encéphale  diffèrent  de  ceux  des  autres  viscères  et  forment 
une  classe  absolument  ii  part. 

Les  néoplasmes,  en  d’autres  régions,  sont  visibles  ou  tout  au  moins  pal¬ 
pables,  on  sait  à  quel  organe  ils  appartiennent  et  souvent  un  examen  his¬ 
tologique  fixe  le  diagnostic  et  dicte  le  choix  du  traitement.  D’après  leut 
degré  différent  de  radiosensibilité,  on  connaît  ceux  qui  commandent 
Lopération  à  l’exclusion  de  toute  tentative  de  radiothérapie,  ceux  q^^® 
les  rayons  de  Roentgen  ou  le  radium  peuvent  guérir  aussi  bien  sinon 
mieux  que  le  bistouri,  ceux  dont  l’exérèse  constitue  le  traitement  prin- 
l  ipal  mais  trouve  une  aide  précieuse  dans  la  radiothérapie  pré-opéra¬ 
toire  et  post-ojiératoire. 

Enfermées  dans  une  boîte  osseuse,  les  tumeurs  encéphaliques  échapp®’^*' 
à  l’exploration  directe.  Elles  naissent  et  croissent  sourdement,  peuvent 
demeurer  longtemps  latentes  et  manifestent  leur  présence  jiar  des  troubl®® 
fonctionnels  qui,  le  plus  souvent,  dépendent  beaucoup  plus  de  l’hyp®’’" 
tension  générale  intracrânienne  que  de  leur  nature  ou  de  leur  siège.  Leur 
symptomatologie  est  donc  protéiforme,  leur  diagnostic  incertain  et  leu'’ 
localisation  très  difficile,  fréquemment  même  impossible.  Un  exameu 
histologique  ne  peut  pas  ici  être  l’aide  du  diagnostic  et  le  prélude  du  trai' 
tement  piiisqu’obtenu  seulement  au  prix  d’une  opération  délicate  et  non 
sans  risques,  il  exige  au  préalable  un  diagnostic  sûr  et  une  localisation 
e.xacte.  Ul.  Vincent  (1)  plaide  pour  la  bénignité  relative  des  explorations 
cérébrales  ;  la  craniotomie  exploratrice  n’est  toutefois  pas  encore  un® 
opération  aussi  sirnjilo  et  aussi  facilement  acceptée  par  les  malades  qu® 
laparotomie  de  même  nom.  Le  traitement  des  néoplasmes  de  l’encéphal® 
ne  peut  donc  pas  obéir  aux  règles  qui  ont  cours  pour  d’autres  organe®- 
Trop  souvent  le  chirurgien  et  le  radiothérapeute  doivent  viser,  au  traver® 
(le  la  jiaroi  crânienne,  des  tumeurs  de  nature  inconnue  dont  la  localisa¬ 
tion  anatomique  et,  topographi(|Uc  reste  [)lus  ou  moins  indéterminée.  L® 
premier  ignore  si  la  turmuir  qu’il  cherche  pourra  être  extirpée  en  totali 
ou  seulement  en  partie,  si  même,  comme  il  arrive  souvent,  elle  no  sera  p®® 
absolument  inextirpablc.  Le  second  n’ignore  jias  moins  le  degré  de  radi® 
sensibilité  de  la  tumeur  qu’il  irradie.  Cette  conduite  du  traitement  p®^ 
ne  pas  satisfaire  la  logique,  mais  elle  est  imposée  par  la  nécessité. 

La  chirurgie  cérébrale  a  lait  de  grand  progrès  et,  sans  aucun  doute,  P*"® 
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gressera  encore.  Cependant  les  dangers  et  surtout  les  obstacles  naturels- 
qui  sont  le  lot  de  cette  chirurgie  très  spéciale  ne  lui  permettent  pas  d’être 
l’ünique  traitement  des  tumeurs  de  l’encéphale.  Les  conditions  sont- 
^lles  meilleures  pour  la  radiothérapie  ?  On  invoque  généralement  comme 
des  facteurs  favorables  la  très  faible  radiosensibilité  du  tissu  nerveux  nor¬ 
mal,  la  lenteur  d’évolution  parfois  très  grande  des  néoplasmes  intra¬ 
crâniens  et  l’absence  de  métastases  qui  les  caractérise.  Ces  conditions  ne 
sont  favorables  qu’en  apparence.  Le  tissu  nerveux,  comme  tous  les  tissus 
différenciés  dont  les  éléments  ont  cessé  de  se  diviser  et  de  se  multiplier, 
est  en  effet  très  peu  radiosensible.  Les  recherches  expérimentales  sur  le 
cerveau  des  chiens,  de  Williamson,  Brown  et  Buttler  (2),  confirmées  par 
celles  de  Pendergrass,  Hayman,  Honser  et  Rambo  (3),  ont  cependant 
démontré  qu’il  est  loin  d’être  invulnérable.  Cette  très  faible  radiosensi- 
l^Üité  du  tissu  nerveux  ne  serait  un  avantage  que  si  les  néoplasmes 
güi  en  proviennent  se  montraient  notablement  plus  radiosensibles.  Pour- 
l^caucoup  d’entre  eux,  il  n’en  est  malheureusement  pas  ainsi.  Cette  radio¬ 
sensibilité  médiocre  tient  'en  partie  à  la  grande  lenteur  d’évolution  d’un 
certain  nombre  des  tumeurs  encéphaliques.  Elle  s’explique  surtout  par 
leur  nature  spéciale,  très  différente  de  celle  des  cancers  proprement  dits. 
^  d  est  vrai  que  pour  la  plupart  elles  doivent  rentrer  dans  le  cadre  de  la 
^'^aladie  de  Recklinghausen.s’il  existe  une  étroite  parenté  entre  la  neuro- 
SHomatose  centrale  et  la  neurofibromatose  périphérique,  c’est  le  cas  de 
•^^Ppeler  qu’en  dehors  de  l’axe  cérébro-spinal,  les  tumeurs  cutanées,  ner- 
''^euses  et  viscérales  de  cette  maladie  sont  très  peu  radiosensibles. 

^  cet  ensemble  de  facteurs  peu  favorables,  il  existe  cependant  une  re¬ 
marquable  exception.  Les  adénomes  de  la  glande  endocrine  que  représente 
1  hypophyse  tranchent  heureusement  sur  les  autres  tumeurs  de  l’encé- 
Pbale  par  la  difficulté  moindre  de  leur  diagnostic  et  par  leur  plus  grande 
■■^diosensibilité. 


Quelles  que  soient  les  conditions  spéciales,  les  difficultés  pratiques 
les  incertitudes  inévitables  qui  caractérisent  la  radiothérapie  des 
^ruiieurs  de  l’encéphale,  une  étude  scientifique  de  cette  méthode  de  trai- 
l'^nient  a  nécessairement  pour  base  le  siège  anatomique  et  la  structure 
mstologique  des  tumeurs  irradiées. 

A  cet  égard  le  crâne  comprend  deu.x  cavités  distinctes  et  très  différentes  : 
de  dimensions  minimes,  la  fosse  pituitaire,  l’autre  de  dimensions 
*'®lativement  très  grandes,  la  cavité  crânienne  proprement  dite.  La  dure- 
m^’e,  qui  tapisse  intérieurement  cette  dernière,  forme  le  plafond  mem- 
^8neux,  épais  et  résistant  de  la  première  et  les  sépare  l’une  de  l’autre., 
tumeurs  de  ces  deux  cavités  closes,  si  dissemblables,  doivent  être  étu- 
mees  séparément. 


1.  —  LES  TUMEURS  DE  LA  FOSSE  PITUITAIRE 


Le  siège  profond  de  l’hypophyse  ou  glande  pituitaire  h  la  base  du  crâne, 
^*■8  de  la  grande  cavité  crânienne,  son  incarcération  protectrice  dans 
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iitic  loge  oslco-tibrciisc  formée  par  la  selle  Lurcique  de  l’os  sphénoïde  et 
un  dédoublement  de  la  dure-mère,  sa  riche  vascularisation,  le  double  point 
de  départ  du  développement  embryonnaire  de  scs  deux  lobes  antérieur  et 
]iostérieur,  leur  structure  histologique  si  différente,  les  caractères  de 
glande  endocrine  que  présente  son  lobe  antérieur,  concourent  au  grand 
intérêt  qui,  à  tous  points  de  vue,  s’attache  à  ce  petit  organe. 

Les  recherches  expérimentales  de  Lamus  et  Roussy  (4),  de  Uoussay, 
de  Raihiy  et  Rremer,  confirmées  par  des  observations  anatomo-cliniques, 
ont  rapporté  aux  noyaux  gris  du  tuber  cine.reum  et  de  la  région  infundi- 
bulaire  jdusieurs  des  fonctions  physiologiques  et  des  syndromes  patho- 
logi(pies  qu’on  e.royait  autrefois  appartenir  à  l’hypophyse,  spécialement 
la  polyurie  et  le  diabète  insi[)ide.  Mais  le  gigantisme  et  l’acromégalie  de-' 
meur(!nt  sans  aucun  doute  des  syndromes  hypof)hysaires  ;  l’observation 
elini(pie,  l’anatomi(î  pathologique  et  rexpérirnentation  sur  les»animaUX 
s’accordent  jtour  les  attribuer  à  la  suractivité  morbide  du  lobe  antérieur 
d(î  l’hypophyse,  à  la  sécrétion  exagérée  ou  viciée  de  cette  glande  endocrine 
<lont  le  rôhi  dans  la  croissance  et  l’ostéogénèse  n’est  pas  contestable. 
n\iant  aux  troubles  génitaux  et  à  l’adipose  on  discute  encore  sur  leur' 
point  de  départ,. 

A  la  réunion  neurologifpie  d(î  1<J22,  Souques  en  donnait  excellemment 
l’e.xplic.ation  en  ces  ternies  :  «  On  conçoit  qu’il  ne  soit  pas  facile  de  savoir, 
dans  la  plupart  des  cas,  ce  qui  appartient  à  la  pituitaire  et  ce  ipii  revient 
au  eei-veau.  Oette  difficulté  tient  aux  rapports  de  contiguïté  et  aux  con¬ 
nexions  étroites  (pi’affeetent  la  glande  et  le  plancher  du  troisième  ventri' 
mile.  Mxpérinientalement  il  est  difficile  d’atteindre  l’une  sans  léser  l’autre  1 
anatomo-pathologiquement  les  tumeurs  de  l’hypojihyse  peuvent  coUi- 
])rimer  le  tuber  cinereum  et  réciproquement  ;  cet  argument  d’une  com¬ 
pression  réci|)roque  peut  être  la  plupart  du  temps  invoqué  parce  qu’i^ 
s’agit  jiresque  toujours  de  tumeurs.  )i 

On  comprend  facilement  ([ue  la  symptomatologie  générale  des  tUineurS 
de  la  fosse  pituitaire  se  confonde  souvent  avec  celle  des  tumeurs  du  voi¬ 
sinage.  l.c  présent  chapitre  vise,  en  principe,  les  premières  mais  il 
jHUit  en  exclure,  hîs  autres  et  doit  pratiquement  les  comprendre  toute® 
sous  l’aiqiellation  commuiuî  d(î  lumi’urs  de  la  région  hi/iwphgsaire. 

D’après  la  stai.istique  présentée  par  Oushing  (.^))  à  la  réunion  neurolO' 
giqu<!  de  1922,  parmi  toutes  h;s  tumeurs  intracrâniennes  opérées  par  lu* 
jusqu’au  R’’’  mai  précédent  et  histologicjuement  vérifiées,  les  tumeurs  d® 
la  région  hypophysaire  atteignent  presque  la  proportion  de  2.’)  %  et  9®^ 
divisent  en  deux  groui)es.  Plus  des  ([uatre  cinquièmes  d’entre  elle® 
naissent  à  V inléricur  de  la  selle  lurcique,  aj)partiennent  aulobe  antérieur  d® 
l'hypophyse  et  sont,  non  pas  des  sarcomes  cotnrne  on  le  croyait  autrcfoi®i 
mais  des  adénomes,  chromojihobes  ou  «diromophiles.  Les  autres  so»!' 
des  tumeurs  provenant  du  diverticidc!  ou  poche  de  llaihke,  c’est-à-dir® 
(bis  restes  embryonnaiia^s  du  tractvis  cranio-[)haryngien  qui  primitiv®' 
iiKiiit  a  formé  ce  lobe  antéri(mr  ;  elles  sont  le  plus  souvent  siiprasellai’'^^ 
mais  parfois  p(îuv(!nt  naître  d’une  inclusion  inlrasellaire.  On  trouV® 
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«nfin  beaucoup  plus  rarement  d’autres  tumeurs  extrasellaires  de  diver- 
verses  sortes,  absolument  indépendantes  de  l’iiypophyse  et  de  la  poche 
Rathke,  capables  toutefois,  comme  les  précédentes,  de  se  manifester 
cliniquement  par  des  symptômes  dits  hypophysaires. 

Sur  219  cas  de  tumeurs  intracrâniennes  avec  symptômes  hypophy¬ 
saires,  Cushing  avait  trouve  : 


Adénomes  pituitaires  (primitivement  intrasellaires) .  154  cas 

Tumeurs  de  la  poche  de  Rathke .  35 

Tumeurs  suprasellaires  non  hypophysaires .  20 

Tumeurs  éloip^nées  avec  symptômes  hypopiiysaires  très  marqués .  10 


Les  154  adénomes  pituitaires  se  répartissaient  (îomrne  il  suit  : 


Adénomes  chromophobes  avec  hypopituitarisme .  70 

Adénomes  chromophiles  avec  acromépralie .  42 

Adénomes  kystiques  avec  hypopituitarisme . .  27 

Adénomes  malins  à  tendances  envahissantes  avec  hypopituitarisme .  0 


154  cas 

Aux  deux  types  jirincijiaux  d’adénomes  pituitaires  reconnus  par 
Lushing  en  1922,  Doit  et  Bailey  (6)  en  ont  depuis  ajouté  un  troisième, 
*6  lype  mixle,  qui  est  mixte  à  la  fois  par  sa  structure  histologique,  chro¬ 
mophobe  et  chromophile,  et  par  ses  symptômes.  On  doit  à  ces  auteurs 
l’étude  anatomo-pathologique  et  clinique  de  172  adénomes  pituit,nires  de 
lo  clinique  de  Cushing,  dont  117  chromophobes,  39  chromophiles  avec 
ocromégalie  ou  gigantisme,  13  mixtes  et  3  malins  ou  envahissants  ;  leur 
l'Cavail,  d’une  haute  valeur,  est  le  plus  complet  qui  existe  actuellement 
la  question.  Tous  ces  adénomes  se  révèlent  par  des  symptômes  d’ordre 
mécanique,  céphalée,  troubles  visuels,  atrophie  optique  et,  plus  tard, 
®*gnes  d’hypertension  intracrânienne.  Ils  sc  distinguent  par  le\ir  a(;tion 
SUr  la  croissance,  l’ostéogénèse,  l’état  de  la  peau  et  des  poils,  l’adipose, 
métabolisme  basal  et  les  fonctions  sexuelles.  L’adénome  chromophobe, 
plus  fré(iucnt,  est  souvent  associé  au  syndrome  dit  «  hypopituitaire  » 
caractérisent  le  déficit  de  la  fonction  sexuelle,  les  modifications 
^trophiques  de  la  peau  et  des  poils,  un  symptôme  inconstant,  fréquent 
^'irtout  chez  les  sujets  jeunes,  l’adiposité,  enfin  l’abaissement  habituel 
•tu  métabolisme.  L’adénome  chromophile,  le  plus  souvent  éosino])hile, 
*®t  associé  au  syndrome  dit  «  hyperpituitaire  »  que  caractérisent  l’hypcr- 
ustéogéuèse  du  gigantisme  et  de  l’acromégalie,  rhypcri)lasie  du  tissu, 
•^uujonctit  de  la  peau  et  des  parties  molles,  l’élévation  fréquente  du  niéta- 
t^ulisme,  l”apparition  d’ordinaire  j)lus  tardive  <lu  fléchissement  des 
tuuctions  génitales. 

Au  point  de  vue  des  indications  thérapeutiques,  le  diagnostic  différen- 
tml  des  diverses  tumeurs  de  la  région  hypophysaire  est  très  important. 
Quand  il  existe  des  sigTies  de  gigantisme  ou  d’acromégalie,  il  s’agit,  h 
pas  douter,  d’un  adénome  éosinophile  de  l’hypophyse.  Il  est  plus 
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difficile  de  distinguer  cliniquement  les  adénomes  chromophobes  des 
tumeurs  du  voisinage,  kystes  de  la  poche  de  Rathke,  méningiomes,  téra¬ 
tomes,  cholestéatomes,  gliomes  du  chiasma  optique  qui  compriment 
directement  la  glande  pituitaire  et  même  des  tumeurs  plus  éloignées, 
par  exemple  intracérébelleuses,  qui  la  compriment  par  l’intermédiaire 
de  l’hydrocéphalie  du  troisième  ventricule.  Par  bonheur,  entre  toutes  ces 
tumeurs  parahypophysaires,  les  plus  fréquentes  de  beaucoup,  celles  de 
la  poche  de  Rathke,  sont  facilement  reconnaissables,  dans  85  %  des  cas 
d’après  Dott  et  Bailey,  grâce  aux  dépôts  calcaires  dont  elles  sont  le  siège 
et  que  révèle  la  radiographie. 

Le  rappel  des  notions  précédentes  est  l’introduction  nécessaire  à  l’étude 
de  la  radiothérapie  des  tumeurs  de  cette  région. 

Hisloriqiie.  —  Dans  les  premières  tentatives  de  traitement  des  tumeurs 
hypophysaires  à  l’aide  des  rayons  de  Roentgen,  l’hypophyse  était  irra¬ 
diée  exclusivement  par  voie  buccale.  Cette  technique  ancienne  ne  compta 
qu’un  seul  succès,  d’ailleurs  partiel  et  temporaire,  celui  de  Gramegna  (7), 
de  Turin,  qui,  chez  une  malade,  réussit  seulement  à  retarder  de  quelques 
mois  l’issue  fatale.  .J’obtins  le  premier  succès  durable  à  l’aide  d’une  tech¬ 
nique  nouvelle  dont  j’exposai  ainsi  qu’il  suit  les  principes  à  la  «  Société 
médicale  des  Hôpitaux  »,  en  février  1909,  dans  une  communication  inti¬ 
tulée  :  Le  Irailernenl  médical  des  tumeurs  hypophysaires,  du  gigantisme  et 
de  l’acromégalie  par  la  radiothérapie  (8)  : 

1°  Toute  la  surface  extérieure  du  crâne  formée  par  le  frontal,  le  tiers 
antérieur  des  pariétaux,  la  portion  écailleuse  des  temporaux  et  une  pe¬ 
tite  partie  des  grandes  ailes  du  sphénoïde  représente  approximativement 
le  quart  d’une  sphère  qui  a  pour  centre  l’hypophyse  et  dont  le  rayon, 
d’ordinaire  variable  entre  7  et  8  centimètres,  atteint  au  maximum  10  cen¬ 
timètres  ; 

2°  Sur  quelque  portion  que  ce  soit  de  cette  surface  et  spécialement  de 
la  région  fronto-temporale,  on  peut  donc  poser  le  bord  libre  d’un  locali¬ 
sateur  ajusté  et  centré  sur  l’ampoule  de  Roentgen  avec  la  certitude  que  le 
cône  de  rayons  ainsi  délimité  atteindra  l’hypophyse  ; 

3“  La  division  de  la  région  frontale  en  trois  ou  quatre  circonscriptions 
successivement  irradiées  de  cette  manière  permet  de  tripler  ou  de  qua¬ 
drupler  la  dose  profonde  donnée  à  l’hypophyse  sans  dépasser  la  dose 
superficielle  compatible  avec  l’intégrité  de  la  peau. 

Cette  technique  est  demeurée  la  seule  en  usage  mais  l’emploi  de  rayons 
moins  absorbables  et  mieux  filtrés  permet  actuellement  de  donner  des 
doses  plus  fortes. 

Le  premier  en  date  des  succès  dus  à  la  méthode  nouvelle  mérite  poW 
plusieurs  raisons  d’être  rappelé.  Son  tableau  clinique  résumait  presque 
toute  la  symptomatologie  si  complexe  des  tumeurs  hypophysaires  ; 
fut  obtenu  avec  des  doses  très  faibles,  espacées  de  semaine  en  semaine) 
enfin  il  persiste  aujourd’hui  sans  défaillance  et  plulôl  accru,  après  bientôt 
vingt  années  écoulées. 
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Une  jeune  fille  de  16  ans  et  demi  est  atteinte  à  la  fois  de  violents 
accès  de  céphalée  avec  vertiges  et  vomissements,  de  graves  troubles  vi¬ 
suels,  de  gigantisme  d’ailleurs  modéré  (1  m.  70)  et  d’infantilisme  génital  ; 
sa  selle  turcique  est  notablement  élargie.  Seize  séances  hebdomadaires 
d’irradiation  par  quatre  portes  d’entrée,  deux  frontales  et  deux  tempo- 
l'ales,  enrayent  ces  symptômes,  les  améliorent  rapidement  et  aboutissent 
au  résultat  qui  persiste  aujourd'hui  :  disparition  complète  des  signes 
d’hypertension  ;  très  léger  retour  de  la  vision  de  l’œil  droit  complètement 
perdue  avec  atrophie  blanche  de  la  papille;  très  grande  amélioration  de 
la  vision  de  l’œil  gauche,  récupération  de  la  lecture  et  de  l’écriture  abolies, 
accroissement  excentrique  du  champ  visuel  qui  devient  trois  fois  et  demi 
plus  grand  ;  arrêt  de  la  croissance  du  squelette  ;  apparition  des  carac- 
teres  sexuels  secondaires,  développement  des  seins,  pousse  des  poils  au 
pubis  et  aux /aisselles,  établissement  régulier  de  la  menstruation;  dimi- 
UUtion  de  la  surcharge  graisseuse  et  du  poids  du  corps,  disparition  de  la 
l*oulimie. 

D’après  la  même  méthode,  avec  mon  regretté  collaborateur  Jaugeas, 
le  traitai  trois  autres  malades  porteurs  de  tumeurs  hypophysaires  ei 
1  ubtins'une  remarquable  amélioration  des  troubles  oculaires  ;  ces  quatre 
observations  furent  communiquées  au  Congrès  de  physiothérapie  de 
Berlin  en  1913  (9).  En  France,  en  Allemagne,  en  d’autres  pays,  des  obser- 
'’utions  analogues  lurent  publiées.  On  en  comptait  au  moins  une  quaran¬ 
taine  quand,  en  1922,  la  «  Société  de  Neurologie  de  Paris»mit  à  l’ordre  du 
Jour  de  sa  3®  réunion  internationale  annuelle  la  question  des  syndromes 
%Pophysaires  et  voulut  bien  me  demander,  h  ce  sujet,  une  note  au  point 
*^0  vue  radiothérapique.  De  cette  note  intitulée  :  Technique,  résullais, 
^^dicalions  el  conlre-indicalions  de  la  rœnigenlhérapie  des  lumeurs  hypo- 
P^ysaires  (10),  voici  un  résumé  :  «  Dans  la  forme  ophtalmique,  pure  o)i 
'compliquée,  de  beaucoup  la  plus  fréquente,  on  observe  d’abord  l’agran- 
'^issement  du  champ  visuel  rétréci,  puis  l’accroissement  de  l’acuité  vi- 
®helle  diminuée,  par  suite  en  certains  cas  le  retour  de  la  lecture  et  de 
écriture  abolies  ainsi  que  la  possibilité  perdue  de  marcher  et  de  se  diriger 
Seul  dans  les  rues  d’une-  grande  ville.  Des  paralysies  oculaires  dispa- 
•■oissent  avec  le  strabisme,  la  diplopie  et  parfois  l’exophtalmie  qui  les 
^ocompagnent.  On  voit  di.sparaître  les  signes  d’hypertension  intracra- 
l^icnne  ainsi  que  les  troubles  intellectuels,  depuis  la  simple  fatigue  jusqu’à 
^obnubilation  complète.  Quant  aux  troubles  des  échanges  nutritifs,  obé- 
polyurie  et  surtout  glycosurie,  quel  que  soit  leur  point  de  départ  et 
mécanisme,  un  fait  est  indubitable':  c’est  que,  dans  certains  cas,  la 


’'®otgenthérapie  les  fait  disparaître,  comme  elle  fait  aussi  disparaître 


symptômes  d’insuffisance  génitale.  Cette  disparition  de  troubles  autre- 
ottribués  à  une  insuffisance  fonctionnelle  de  l’bypophyse  n’est  para¬ 


is 

fois 

'^oxale  qu’en  apparence  ;  elle  s’explique  si  on  admet  que  ces  troubles 
^ont  dus  à  la  compression  du  tuber  cinereum  par  la  tumeur.  Enfin,  en  cas 
®  gigantisme  ou  d’acromégalie,  la  radiothérapie,  sans  faire  régresser  les 
éformations  dti  squelette,  en  arrête  le  développement.  »  A  la  même 
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réunion  neurologique,  les  communications  de  Pierquin  (11),  de  Souques, 
Mouquin  et  Walter  (12),  de  Sainton  et  Schulmann  (13),  de  Foix  (18),  de 
(iauducheau  (19),  vinrent  à  l’appui  de  la  note  précédente. 

Depuis  1922,  le  nombre  des  observations  de  tumeurs  dites  hypophy' 
saires  contre  lesquelles  la  radiothérapie  s’est  montrée  plus  ou  moins  effi¬ 
cace  a  notablement  augmenté.  En  1926,  une  monographie  de  Kupferle 
et  Szily  (15)  n’en  réunit  pas  moins  de  72,  dont  34  avec  des  troubles  exclü' 
sivcment  oculaires,  22  avec  association  d’acrornégalic  et  16  avec  dys¬ 
trophie  adiposo-génitale.  Disparition  ou  atténuation  notable  de  la  cé¬ 
phalée  et  des  signes  d’hypertension,  amélioration  presque  constante  et 
souvent  très  prononcée  des  troubles  oculaires,  spécialement  des  troubles 
objectivement  mesurables  de  l’acuité  visuelle  et  du  champ  de  la  vision; 
enfin,  à  défaut  d’une  véritable  amélioration,  arrêt  dans  la  marche  jus¬ 
qu’alors  progressive  des  symptômes,  tels  sont  les  résultats  obtenus  par 
la  radiothérapie.  C’est  dans  la  forme  acrornégalique  principalement, 
mais  aussi  dans  la  forme  purement  ophtalmique  que  son  efficacité  est  le 
plus  frappante.  Far  contre,  dans  la  dystrophie  adiposo-génitale  du  typÇ 
Babinski-Frohlich,  elle  ne  réussit  pas  à  activer  la  croissance  retardée  m 
à  instaurer  la  fonction  génitale  absente  ;  les  troubles  génitaux  qu’ell® 
fait  disparaître  sont  associés  aux  deux  formes  précédentes,  surtout  à  l3 
forme  acrornégalique.  Il  est  à  noter  que,  parmi  les  72  observations  réunie® 
par  Kupferle  et  Szily,  dans  4  cas  siulement  l’irradiation  avait  été  précédée 
d’une  intervention  chirurgicale.  Flus  récemment  et  en  divers  pays, 
nouvelles  observations  o.at  paru  (jui  confirment  les  données  précédentes- 

Meinismann  et  Gzerny  (17),  de  Kiew,  en  ont  publié  15  et  en  ont  signe* 
d’autres  que  Kupferle  et  Szily  n’avaient  pas  comprises  dans  leur  revue  > 
Brcmcr,  Coppez  et  Sluys  (18),  de  Bruxelles,  en  ont  publié  8  et  b*®® 
d’autres  encore  ont  paru.  II  serait  superflu  de  les  énumérer  toutes,  na®*® 
il  est  nécessaire  de  citer  les  deux  communications  à  la  Société  de  Neure 
logie  de  Roussy,  Bollack,  Simone  Laborde  et  Gabrielle  Lévy  sur  le  T’'’***' 
lemenl  par  la  radiolhérapie  des  tumeurs  de  la  région  infundibulo-tubérienf^^  ' 
his  suciîès  obtenus  s(!  bornent  à  qmdques  améliorations  temporaires  p®*^ 
des  tumeurs  dénaturé  disjiarate,  dans  des  cas  le  plus  souvent  très 
et  qui  déjà  ont  subi  une  trépanation.  Ces  auteurs  en  concluent  9** 
existe  certainement  pour  les  tumeurs  de  la  région  infundibulo-hypopby 
saire  des  degrés  de  radiosensibilité  très  différents.  Rien  n’est  plus  vrai  > 
mais  à  cette  notion  vague,  on  peut  aujourd’hui  substituer  des  connai®' 
sances  plus  prée.ises  et  affirmer  que  la  radiosensibilité  différente 
tumeurs  tieiü,  surtout  à  leur  structure  histologique.  Bailey  (10)  a  pu®  ’ 
en  1925,  les  résultats  obtenus  par  la  rœntgenthérapie  sur  les  ^  « 
intracrâniennes  de  toute  nature  dans  la  clinique  de  Cushing.  242  maia 
y  ont  été  soumis  à  ce  traitement,  mais  beaucoup  l’y  ont  seulement 
mencé  pour  le  continuer  ailleurs  ;  59  toutefois  ont  reçu  au  total  si 
séries  successives  d’irradiations  et  ont  pu  être  suivis  assez  longte  r 
pour  qu’on  ait  pu  juger  de  l’efficacité  de  la  méthode. 

D’après  les  observations  recueillies,  l’auteur  conclut  que  po®® 
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méningiomes  et  pour  les  tumeurs  du  nerf  auditif,  la  rœntgenthcrapie 
peu  de  chances  de  succès  ;  il  conclut  de  même  pour  les  tumeurs  de 
m  poche  de  Hathke,  mais  sur  la  foi  de  raisons  purement  théoriques  et  non 
Par  expérience.  Par  contre,  il  reconnaît  que,  parmi  les  gliomes,  certains 
été  très  améliorés,  tandis  que  d’autres  ne  le  sont  nullement.  Il  cons- 
ate  surtout  l’amélioration  considérable  que  les  rayons  de  Rœntgen 
peuvent  donner  et  donnent  souvent  aux  adénomes  pituitaires.  Voici  la 
*'égle  pratique  à  laquelle  il  aboutit  pour  ces  tumeurs  :  «  Malgré  que 
résultats  ne  soient  peut-être  pas  aussi  favorables  que  ceux  publiés 
Par  Bédère,  la  rœntgenthérapie  doit  être  tentée  si  le  malade  n’est  pas 
danger  imminent  de  perdre  la  vue,  mais  à  la  condition  que  le  champ 
''Usuel  soit  soigneusement  examiné  et  que  l’opération  ait  lieu  si  la  vision 
continue  à  défaillir  ;  il  faut  d’ailleurs  poursuivre  l’emploi  des  rayons 
après  l’opération.  »  Il  sera  ([uestion  plus  loin  des  dangers  possibles  et  de 
a  technique  à  suivre  pour  les  éviter. 

La  règle  pratique  que  donne  Bailey  de  conunencer  toujours  le  trai¬ 
tent  des  adénomes  pituitaires  j)ar  la  radiothérapie  est  (;ellc  que 
Oûnent  aussi  tous  les  médecins  qui  ont  eu  occasion  d’observer  pour 
cas  analogues  l’efficacité  souvent  merveilleuse  des  rayons  de  Rœntgen. 
La  grande  radiosensibilité  propre  aux  adénomes  de  l’hypophyse  est 
j^*^ormais  un  fait  acquis  mais  qui  n’exclut  pas  pour  d’autres  tumeurs  de 
®  *‘égion  avoisinante,  pour  certaines  tumeurs  suprasellaires,  la  possi- 
’*■'  le  répondre  favorablement  à  l’action  des  rayons.  A  cet  égard,  une 


l»ilitéd, 

®k>8ei 


‘rvation  de  Roussy  et  Lhermitte  (21)  est  si  démonstrative  qu’elle 
d’être  particulièrement  mise  en  lumière.  Il  s’agit  d’une  jeune 
.  ®  de  24  ans  qui  présente,  avec  des  troubles  psychiques,  un  syndrome 
Uûdibulo-tubérien  caractérisé  par  de  la  polyurie,  de  la  polydypsie, 
polyphagie  légère,  de  l’adiposité,  de  l’aménorrhée,  de  l’affaiblisse- 
^  de  la  vision  d’ailleurs  sans  hémianopsie,  des  céphalées  intenses 
'^calisation  fronto-orbitaire,  des  crises  fréquentes  de  narcolepsie  avec 
et  une  grande  instabilité  thermique,  mais  il  n’existe  pas  de 
de  la  selle  turcique.  Sous  l’influence  de  la  radiothérapie  pé- 
ï'ante,  prolongée  pendant  trois,  semaines,  toutes  ees  manifestations 
^t»ides  disparaissent  progressivement, 
cur  borner  la  conclusion  de  ce  chapitre  conformément  à  son  titre  aux 
tumeurs  de  la  fosse  pituitaire,  de  nombreuses  observations  ont 
hrmé  et  mis  hors  de  doute  l’opinion  qu’après  un  premier  succès,  il  y  a 
Oof*  ans,  j’énonçais  en  ces  termes  :«  Dès  maintenant,  je  crois pou- 

it  que,  dans  le  traitement  des  tumeurs  hypophysaires,  du  gigantisme 

radiothérapie  bien  maniée  constitue  la  meilleure  arme 
uous  disposions,  arme  d’autant  plus  efficace  rpi’élle  est  maniée  plus  tôt.  • 

les  TUMEURS  DE  LA  GRANDE  CAVITÉ  CRANIENNE 

—  Le  chirurgien  danois  Nordentoft  (22)  est  au  premier  rang 
®®Ux  qui  tentèrent  d’étendre  à  tout  l’encéphale  les  succès  obtenus  pour 
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l’hypophyse.  A  partir  de  1915,  il  soumit  à  la  rœntgenthérapie  19  malades 
atteints,  d’après  les  symptômes  cliniques,  de  tumeurs  intracrâniennes. 
Il  publia  les  résultats  obtenus  en  1917,  en  1918,  finalement  en  1921  aU 
Congrès  de  Radiologie  de  Copenhague.  A  ce  moment,  10  des  malades 
traités  avaient  succombé,  dont  plusieurs  après  une  amélioration  tempo* 
raire,  mais  9  survivaient  et  semblaient  guéris  depuis  un  temps  variant 
entre  deux  ans  et  demi  et  six  ans  et  demi,  toutefois  avec  quelques  signet 
d’un  déficit  persistant.  Par  exemple,  une  jeune  fille  de  17  ans  présen¬ 
tait,  avec  une  céphalée  violente,  des  vertiges  et  des  vomissements,»»® 
hémiparésie  spasmodique  gauche  et  une  forte  stase  papillaire  ;  elle  étal 
dans  l’impossibilité  de  marcher  seule,  de  lire  et  de  jouer  du  piano.  D®® 
irradiations  par  15  portes  d’entrée  sur  les  régions  fronto-temporale  ® 
pariétale  droite  furent  suivies  d’une  amélioration  très  rapide  ;  depuis 
4  ans  et  demi  elle  a  repris  une  vie  normale  et  danse  même  ;  elle  conserve 
seulement  un  peu  d’atrophie  papillaire  et  traîne  légèrement  le  P^®® 
gauche.  Comme  autre  exemple,  un  jeune  légiste,  après  des  vomissemen 
et  des  accès  d’épilepsie  jacksonienne  dans  le  bras  gauche  et  le  côté  gaucn 
de  la  face,  était  tombé  dans  un  état  de  complète  obnubilation  intello® 
tuelle  avec  relâchement  des  sphincters.  Il  eut  la  tête  entièrement  irradi  ^ 
par  quatre  larges  portes  d’entrée  contiguës  et  cinq  jours  plus  tard  se  des 
sina  une  amélioration  qui  progressa  rapidement  jusqu’à  la  guérison 
taie,  si  bien  que,  depuis  3  ans,  il  a  repris  ses  occupations,  Christianse»  ^ 
contesté  quelques-uns  des  diagnostics  de  Nordentoft  qui, lui-même,  avaifi»^ 
sisté  sur  leurs  dilïicultés  et  leur  incertitude  et  Bailey  rappelait  réceJ»^ 
ment  que,  dans  le  seul  de  ces  19  cas  où  l’existence  d’un  néoplasme  iuR®^ 
crânien  fut  vérifiée  par  l’intervention  chirurgicale,  celle-ci  donna  la  g»® 
rison  qui  n’avait  pas  été  obtenue  par  la  rœntgenthérapie.  Nordento 
n’en  conserve  pas  moins  le  mérite  d’une  initiative  qui  ne  demeura  P 
infructueuse. 

La  rœntgenthérapie,  employée  seule  avant  toute  opération  à  l’exeiUP 
de  Nordentoft  par  Sauger  (23),  par  Alexandrini,  par  Brindel  (24),  « 

(|ui  en  obtiennent  des  améliorations  notables,  est  appelée  par  d’autre^  ^ 
compléter  l’intervention  chirurgicale.  Ainsi  Berven  irradie,  après 
nation,  une  femme  de  30  ans,  atteinte  dans  la  zone  motrice  gauche  d  »  ^ 
tumeur  gliomateusc  diffuse  dont  l’ablation  est  impossible  ;  après  ® 
séries  d’irradiations,  les  accès  d’épilepsie  jacksonienne  avec  p»^  ,j, 
droite  qu’elle  présentait  disparaissent  et  elle  peut  reprendre  son 
trois  ans  plus  tard,  en  raison  du  retour  des  accès  épileptiformes, 
opérée  et  meurt  ;  à  l’autopsie,  on  trouve  un  foyer  de  sclérose  mais  P 
aucune  trace  de  la  tumeur. 

La  curiethérapie,  à  l’aide  de  foyersradio-actifs  introduits  dans  la 
ou  placés  à  distance,  donne  des  résultats  comparables  à  ceux  de  la  rtf 
genthérapic  comme  en  témoignent  les  observations  que  publie 
coast  (25)  de  32  malades  opérés  par  Frazier,*de  Philadelphie,  puis  irra 
de  1914  à  1921.  Parmi  les  18  survivants,  chez  2  seulement  l’ablatio»^^^ 
la  tumeur  a  été  totale,  chez  6  elle  est  demeurée  partielle,  chez  3  la  tuf» 
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^  a  pas  été  trouvée.  L’une  de  ces  observations  est  intéressante,  surtout 
parce  qu’elle  montre  l’efficacité  d’une  reprise  du  traitement  contre  le 
retour  des  symptômes  ;  il  s’agit  d’un  gliome  du  cervelet  partiellement 
anlevé  et  dont  l’irradiation  successivement  à  l’aide  des  rayons  de 
Roentgen  et  du  radium  amène  la  guérison  clinique  ;  six  ans  après,  sur- 
vient  une  récidive  très  rapidement  améliorée  par  l’introduction  dans  la 
tumeur  d’une  capsule  de  radium  laissée  en  place  18  heures  ;  quatre 
Uiois  plus  tard  un  troisième  traitement  devient  nécessaire  et  produit  de 
Uouveau  une  amélioration  marquée  qui  persiste  depuis  un  an.  Dans  un 
second  cas  de  tumeur  inextirpable  de  la  région  cérébelleuse,  185  milli- 
S''ummes  de  radium  y  sont  introduits  et  laissés  en  place  17  heures  ;  au 
oçurs  des  trois  années  suivantes,  trois  irradiations  à  distance  avec  le  ra¬ 
dium  sont  pratiquées  et  maintiennent  persistante  la  grande  améliora- 
*uu  obtenue  ;  sept  ans  après  le  début  du  traitement,  une  intervention 
®Xploratricc  révèle,  à  la  place  de  la  tumeur,  un  kyste  dont  les  parois 
montrent  plus,  au  microscope,  aucun  élément  néoplasique.  Un  troi- 
®'^me  cas  est  celui  d’une  fillette,  atteinte  de  céphalée,  vertiges,  vomis- 
®®ments,  avec  perte  presque  complète  de  la  vue,  incapable  de  marcher 
®ohle,  successivement  opérée  en  1913  et  1914  sans  que  la  tumeur  soit 
couverte  ;  après  traitement  par  le  radium  placé  à  distance,  elle  jouit 
1921  d’une  très  bonne  santé,  va  à  l’école,  lit  facilement  et  marche  sans 
;  elle  a  conservé  seulement  une  démarche  légèrement  ataxique. 

En  1923,  Parrisius  (26)  publie  l’observation  d’un  cas  de  tumeur  du 


pariétal,  avec  hémiparésie,  vomissements,  céphalée,  stase  papillaire 
*  atérale  avec  hémorragies  rétiniennes,  où  trois  irradiations  font  dispa- 
J^ltre  complètement  tous  les  symptômes,  si  bien  que  la  malade,  pendant 
reprend  ses  occupations  habituelles,  mais  après  une  nouvelle 
*^hte,  de  nouvelles  irradiations  demeurent  impuissantes  et  la  guérison 
obtenue  que  par  l’exérèse  de  la  tumeur. 

,,  1923,  Bremer  publie,  avec  Coppez  (27),  l’observation  d’un  cas  de 

Orne  kystique  du  lobe  temporal  avec  alexie  et  hémianopsie  droite  où, 
P  ès  l’évacuation  du  kyste,  suivie  d’un  retour  des  symptômes,  l’emploi 
nsif  de  la  rœntgenthérapie  aboutit  à  une  guérison  clinique  qui  permet 
®ialade,  employé  de  banque,  de  reprendre  ses  fonctions.  Un  autre 
del’  Bremer,  atteint  d’une  tumeur  vraisemblablement  gliomateuse 
Ongle  ponto-cérébelleux  gauche,  présente,  en  dépit  d’une  trépanation 
^^oonapressive,  des  symptômes  d’hypertension  croissante  avec  épilepsie 
^  ovec  anesthésie  de  la  cornée  gauche  ;  deux  séries  d’irradiations  intenses, 
mois  d’intervalle,  font  disparaître  tous  ces  symptômes. 


Oùtres  cas  d’améliorations  plus  ou  moins  remarquables  sont  rap- 


'l'ai  Bremer,  Coppez  et  Sluys  (28),  par  Flatau  (29)  et  par  nombre 
Eév  observateurs,  tandis  que  Roussy,  Simone  Laborde  et  Gabrielle 
t^ti^  dans  cinq  cas,  il  est  vrai  très  avancés,  et  après  l’échec' d’une  ten- 
''^0  opératoire,  ont  des  résultats  qu’ils  trouvent  décevants. 

de  1919  à  1924,  traite  16  cas  de  tumeurs  cérébrales  et  7  fois 
b'  à  rendre  capables  de  travailler  des  malades  gravement  atteints 
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mais  {»ur  un  temps  assez  court,  car,  dans  deux  cas  seulement,  l’amélip^ 
ration  persiste  deux  ans  et  demi;  il  n’irradie  d’ailleurs  que  les  cas  clÎBi' 
quement  inopérables. 

En  ces  dernières  années,  dans  notre  pays,  d’autres  observations  non 
moins  démonstratives  sont  présentées  à  la  Société  neurologique, 
Sociétés  médicales  des  hôpitaux  de  Paris  et  des  hôpitaux  de  Lyon  ;  c® 
sont  celles  de  Cl.  Vincent  et  Chavany,  de  Rollet,  Froment  et  Colrat,  de 
Coyon,  Solomon  et  VVillemin,  de  Gain,  Solomon  et  Rochet,  d’Alajouani^ 
et  Paul  Gibert,  de  Léchelle,  Baruch  et  Ledoux-Lcbard,  de  Lucien  Corndi 
de  Guillain,  Thévenard  et  Thurel  ;  lu  plupart  seront  résumées  plus  loiD* 

Cette  série  d’exemples,  si  incomplète  qu’elle  soit, suffit  à  montrer  quel* 
radiothérapie  des  tumeurs  de  la  grande  cavité  crânienne,  beaucoup 
incertaine  et  plus  inconstante  dans  ses  résultats  que  celle  des  adénome* 
hypophysaires,  en  dépit  de  ses  échecs,  de  ses  améliorations  seulem*®^ 
partielles  et  temporaires,  n’en  possède  pas  moins,  à  son  actif,  un  certain 
nombre  de  remarquables  guérisons  cliniques. 

Toutes  ces  observations,  éparses  et  disparates,  le  plus  souvent  8*®^ 
données  précises  sur  le  siège  et  l’anatomie  pathologique  des  lésions  irr*" 
diées,  appartiennent  à  une  première  période  de  la  radiothérapie  des  tu 
meurs  encéphaliques  qu’on  peut  qualifier  de  période  empirique.  Les  tra- 
vaux  de  l’école  de  Cushing  ouvrent  une  seconde  période  qu’on  peut  app®^ 
la  période  scientifique.  Cushing  n’est  pas  seulement  le  chirurgien  qui 
plus  perfectionné  la  technique  et  étendu  les  bienfaits  des  opérations 
l’encéphale,  il  est  l’homme  de  science  qui  a  le  plus  approfondi  l’étude  d®* 
tumeurs  de  cet  organe.  Les  notions  actuellement  acquises  sur  la  fréque®®* 
relative  des  tumeurs  intracrâniennes,  sur  les  variétés  histologiques  de  c®®' 
taines  d’entre  elles,  sur  la  durée  variable  de  l’évolution  naturelle  de 
diverses  variétés  et  sur  leur  degré  différent  de  radiosensibilité  sont  du** 
cxclusivem(înt  à  l’école  dont  il  est  le  chef. 

La  fréquence  relative  des  tumeurs  intracrâniennes  ressort  du  tabl**^ 
suivant  qui  porte  sur  780  tumeurs  histologiquement  vérifiées  à  1* 
de  l’opération  ou  à  l’autopsie  ;  ce  nombre  considérable  ne  repr^seU 
d’ailleurs,  à  la  date  du  mai  1022,  que  60  %  environ  de  la  totalité  “* 
opérations  pratiquées  sur  l’encéphale  par  Cushing  (21). 

Fréquence  relaliue  des  tumeurs  intracrâniennes  d’après  Cushing. 


Sur  780  tumeurs  histologiqueruenl  vérifiées 


Gliomes . 

Adénomes  (pituitaires  154,  pinéal  1).  .  . 

Méningiomes . . 

Neuromes  (du  nerf  acoustique)  .... 
Tumeurs  congénitales.  . 

а)  Tum.  de  la  poche  craniopharyngienne. 

б)  Kystes  épidermoïdes  et  dermoïdes.  . 

c)  Tératomes . 4 

Granulomes . .  . 

a)  Tuberculomes . 22 

b)  Syphilomes . 12 

Tumeurs  métastatiques  et  envahissantes.  . 
Papillomes  (des  plexus  choroïdes).  . 

Angiomes . . 

Tumeurs  diverses  et  non  classées.  .  .  . 


Proportion  de» 

41.7  % 
19,9  % 
11.4  % 
8,6  % 
5,9  % 


*  "é 

1,5  % 
0»  % 
1.8  % 
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La  radiothérapie  a  été  reconnue. précédemment  la  méthode  de  choix 
pour  le  traitement  des  adénomes  hypophysaires.  Ces  tumeurs  mises  à 
part,  les  plus  importantes  parmi  celles  qui  peuvent  être  plus  ou  moins 
justiciables  du  même  traitement  sont,  par  ordre  de  fréquence,  les  gliomes, 
les  méningiomes  et  les  neuromes  ;  il  convient  de  les  étudier  séparément. 


A.  —  Tumeurs  du  cerveau  et  du  cervelet. 

En  dehors  des  adénomes  hypophysaires,  les  gliomes  représentent  au 
moins  la  moitié  de  toutes  les  autres  tumeurs  intracrâniennes  et  en 
forment,  au  point  de  vue  du  traitement  par  les  radiations,  le  groupe  de 
beaucoup  le  plus  important,  le  seul  même  à  vrai  dire,  qui  jusqu’à  pré¬ 
sent  compte  des  succès  certains.  Bailey  et  Cushing  (32)  ont  publié,  en 
1926,  un  livre  des  plus  importants  sur  l’étude  histologique  des  412 
gliomes  opérés  tant  à  Baltimore  dans  le  .John’s  Hopkins  Hospital  où 
Qüshing  a  commencé  son  œuvre,  qu’à  Boston  dans  le  Peter  Bent  Brig- 
bam  Hospital  où  il  la  poursuit.  Ils  n’en  ont  toutefois  retenu  que  256 
pour  établir  une  classification  en  treize  types  cellulaires  différents, 
fondée  sur  l’histogénèse  du  système  nerveux  normal.  Cette  classifica¬ 
tion  est  résumée  dans  le  tableau  suivant  qui  indique,  avec  la  fréquence 
relative  de  ces  diverses  variétés  histologiques  de  gliomes,  la  durée 
moyenne  de  la  survie  chez  les  malades  qui  en  sont  atteints.  Les  tumeurs 
les  moins  différenciées  ont  l’évolution  la  plus  rapide,  tandis  que  les  plus 
<liftérenciées  ont  la  survie  la  plus  longue. 


Classification  histologique  des  gliomes  et  durée  moyenne  de  leur  évolution 
d'après  Raileg  et  Cushing. 


Les  colonnes  A,  B  et  G  (ic  ce  taiileau  incHifuont,  exprimée  en  mois,  la  durée 
moyenne  de  la  survie  : 

En  A,  depuis  l’apparition  des  symptômes  de  localisation  ; 

En  B,  depuis  l’apparition  des  premiers  symptômes  d’hypertension  ; 

Em  G,  depuis  l’apparition  des  premiers  symptômes  connus. 

La  colonne  D  indique  la  moyenne  des  données  des  trois  colonnes  précédentes. 

Sur  256  gliomes  opérés 

Nombre 

LTS" 

A 

B 

C 

D 

MWullo-épilhéliomes . 

méoloblastornes . 

^''“"g'oblastrjmcs  mullironnes . 

^édulloblastomes . 

2 

3 

77 

29 

5 

7 

3 

13 

7 

9 

9 

53 

39 

0,78  % 

1.23  % 
30,07  % 
11,32  % 

1,95  % 

2  73  % 

1  23  % 

5  07  % 

2  73  % 

3.51  % 

3.51  % 
20,70  % 

15.23  % 

9 

12 

15 

20 

25 

30 

20 

27 

48 

82 

75 

87 

5 

12 

10 

18 

13 

15 

21 

.33 

32 

45 

42 

58 

81 

10 

12 

13 

19 

22 

17 

24 

32 

36 

45 

75 

67 

8  mois 
12  » 

12  » 

17  » 

18  » 

19  » 

25  » 

28  » 

32  » 

46  » 

66  » 

67  » 

86  » 

P'né»olom*s . 

{Jpendymobloslomes . 

Ncuroblaslomes . 

àslroblastomes . 

^Pendymomes . 

pongioblastomes  unipolaires . 

hgodendroglîomes . 

2«trocytomes  protopinsmiques . 

'^«trocytomes  fibrillaires . 
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Celle  c.lassification  des  gliomes  esl-elle  acccplée  jjar  tous  les  histolo¬ 
gistes,  sera-t-elle  modifiée,  ne  l’est-elle  pas  déjà  ?  Autant  dé  questions 
d’une  importance  secondaire.  Ce  ([u’il  faut  retenir  surtout  du  tableau  pré¬ 
cédent,  c’est  dans  quelles  limites  très  étendues  peut  se  mouvoir  l’évolution 
d’tm  gliome  mis  à  découvert  par  le  chirurgien,  partiellement  extirpé, 
puis  livré  à  son  sort  naturel  puisque  la  durée  moyenne  de  la  s\irvie  varie 
de  ([uelques  mois  à  plus  de  sept  années.  La  variété  histologitiue  à  la- 
([uellc  appartient  un  gliome  n’est  certainenient  pus  le  seul  facteur  qui 
détermine  la  durée  plus  ou  moins  longue  de  cette  survie,  d’autres  fac- 
teurs  interviennent,  tels  le  siège  de  la  tumeur,  les  centres  nerveu.xpins 
ou  moins  importants  dont  elle  trouble  la  fonction,  l’obstacle  souvent 
complet  qu’elle  apporte  au  cours  du  liquide  céphalo-rachidien,  les  hémor¬ 
ragies  qu’entraînent  les  altérations  de  ses  vaisseaux,  etc.  11  n’en  faut  pas 
moins  conclure  du  tableau  précédent  que  la  structure  histologiiiue  des 
gliomes  est  un  élément  ca{)ital  de  leur  pronostic.  Les  données  du  micros¬ 
cope  ont  donc,  au  point  de  vue  de  la  question  étudiée  ici,  une  valeur 
de,  premi(;r  ordre.  Pour  juger  de  l’efficacité  d’une  méthode  de  traitement, 
il  est  indispensable  de  connaître  tout  d’abord  l’évolution  naturelle  de 
la  maladie  qu’elle  veut  combattre. 

Déjà  en  1925,  Bailey  (20)  avait  publié  le  travail  très  instructif  cité  plus 
haut  sur  les  résrdtats  de  la  radiothérapie  des  tumeurs  du  cerveau  en  gé¬ 
néral,  mais  ce  n’était  encore,  pour  ainsi  dire,  qu’une  esquisse.  Le  rapport 
sur  la  rœnlgcnthérapie  des  gliomes,  présenté  par  Bailey,  Sosrnan  et  van 
Dessel  (33)  à  Montréal,  en  septembre  dernier,  à  la  28®  réunion  annuelle 
de  la  Société  américaine  de  Rœntgen,  est  une  (cuvre  d’une  importance 
sans  égale  par  le  nombre  et  la  valeur  des  doimments  nouveaux  qu’elle 
fournit  ;  elle  ne  ])ouvait  guère  être  acconqjlie  ailleurs  que  dans  l’incom¬ 
parable  centre  de  traitement  et  d’études  réalisé  par  Cushing.  Pour  ceS 
autctirs,  le  pronostic  d’un  gliome  dépend  à  la  fois  do  sa  structure  histolo¬ 
gique  et  do  son  siège  dans  la  cavité  crânienne.  En  principe,  ils  recon¬ 
naissent  que,  pour  arriver  à  un  jugement  véritablement  scientifique,  ü 
serait  nécessaire  d’obtenir,  pour  chaque  type  histologique  de  gliome  dans 
un  siège  déterminé,  trois  séries  d’observations,  l’une  de  tumeurs  non. 
traitées,  une  autre  de  tumeurs  opérées  et  la  troisième  de  tumeurs  irra¬ 
diées,  mais  l’impossibilité  d’atteindre  cet  idéal  leur  semble  justifier  les 
c.onchisions  qu’ils  croient  pouvoir  tirer  de  leur  expérience.  Pendant  les  huit 
dernières  années  ils  ont  traité,  à  l’aide  des  rayons  de  Rœntgen,  256  ma¬ 
lades  atteints  de  tumeurs  intracrâniennes,  dont  222  ont  été  classés  comiue 
|)orteurs  de  gliomes  ;  la  règle  générale  a  toujours  été  de  ne  les  irradier 
([u’après  opération.  Toutefois  leur  rapport  ne  reproduit  avec  tous  le® 
détails  désirables  et  n’analyse  que  62  observations,  celles  des  gliomes 
dont  la  classification  histologique  est  la  plus  certaine,  dont  le  traitement 
(!st  poiirsuivi  depuis  un  an  au  moins  et  (jui,  à  très  peu  d’exceptions  près, 
ont  reçu,  à  intervalles  de  trois  semaines,  quatre  séries  d’irradiations  ou 
même  davantage  suivant  une  technique  à  e.xposer  plus  loin.  Ils  ont 
étudié  avec  autant  de  soin  les  autres  observations,  celles  des  gliomes 
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localisés  et  traités  après  une  simple  décompression,  enfin  celles  des 
gliomes  en  petit  nombre  irradiés  avant  toute  intervention;  cette  étude 
comparative  n’a  modifié  en  rien  les  conclusions  de  leur  rapport.  Voici  les 
‘liverses  sortes  de  gliomes  qui  y  sont  passées  en  revue,  après  un  rappel 
sommaire  de  la  moyenne  de  survie  pour  chacune  d’elles  d’après  la  mono¬ 
graphie  de  Bailey  et  C.ushing. 


Durée  moiieuiic  de  la  survie. 

J"  MWulloblasloincs . 

Neuroùpithôliomes . 

Spongioblastomes  mal  lif ormes . 

Pinéalomes . 

°  Ependymomes . 

Astroblastomcs  . 

'  Spongioblastomes  unipolaires . 

Oligodendrogliomes . _ . 

Ganglioneuromes . ' . 

^0°  Astrocvlomes  '  pri'l'M'lasmaliques . 

'  i  librillaircs . 


12  mois 


25  mois  et  plus 

26  ici. 

46  id. 

GG  id. 

G7  id. 

8G  id . 


Médulloblaslolues  (12  ubseivalions). 

Les  médulloblastomes,  caractérisés  par  leur  structure  essentiellement 
cellulaire  et  par  la  rapidité  de  leur  développement,  surviennent  le  plus 
Sauvent  chez  les  enfants,  de  préférence  dans  la  partie  centrale  du  cervelet. 
Parfois  dans  les  hémisphères  cérébraux  ;  ils  sont  rares  chez  les  adultes. 
La  durée  moyenne  de  leur  évolution  naturelle  est  plus  courte  que  ne  l’in- 
le  tableau  de  Bailey  et  Cushing,  précédemment  reproduit  ;  quand 
élimine  les  cas  irradiés,  elle  ne  dépasse  pas  12  à  1.5  mois,  dont  6  mois 
environ  avant  l’intervention  chii-urgicale  et  6  à  mois  après,  jusqu’à 
qu’une  récidive  nécessite  une  seconde  opération  ou  provoque  la  mort 
malade.  Les  gliomes  de  ce  type  sont  ceux  qui  envahissent  le  plus 
Peuvent  l’espace  sous-arachnoïdien  pour  y  former  ce  qu’on  a  fréquemment 
appelé  le  sarcome  des  méninges  ;  à  la  suite  de  l’opération  il  n’est  pas 
’^^ce  d’observer  leur  extension  à  la  cavité  rachidienne. 

Les  auteurs  concluent  de  leurs  douze  observations  que  la  rœntgenthé- 
‘'®Pie,  sans  aboutir  à  la  destruction  complète  de  cette  sorte  de  gliomes, 
retarde  la  marche  et  prolonge  sans  aucun  doute  la  vie  des  malades. 
La  preuve  incontestable  de  l’efficacité  des  rayons,  c’est  que  dans  les  cas 
^aités,  la  survie  tut  en  moyenne  de  34  mois  au  lieu  de  15  ;  une  autre 
preuve  c’est  que,  sous  leur  influence,  dans  5  cas  les  symptômes,  après 
®rre  réapparus,  rétrocédèrent  notablement  et  que,  dans  2  cas  sur  5  de 
ahbles  spinaux,  de  remarquables  rémissions  furent  obtenues. 


Spongioblaslomes  mulliforines  [ancicnuemenl  gliosarcomes) 

(15  observalions). 

peu  près  trois  fois  plus  fréquents  que  les  précédents,  les  spongio- 
^atomes  forment  environ  le  tiers  de  la  totalité  des  gliomes  et  sur- 
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viennent  presque  exclusivement  dans  les  hémisphères  cérébraux  des 
adultes.  Anatomiquement,  ils  sont  caractérisés  par  leur  structuré  essen¬ 
tiellement  cellulaire  avec  fréquence  des  figures  de  mitose  et  par 
altérations  de  leurs  vaisseaux  sanguins,  causes  fréquentes  de  throm¬ 
boses,  d’hémorragies  et  de  nécroses  étendues  d’où  résultent  les  cavités 
anlVactueuses  trouvées  au  cours  des  opérations  ou  à  l’autopsie.  Clini¬ 
quement,  ce  qui  les  distingue  surtout,  c’est  la  rapidité  de  leur  évolution 
dont  la  durée  moyenne  ne  dépasse  pas  12  mois  ;  ce  sont  aussi,  au  cours 
de  cette  évolution,  les  aggravations  subites  vraisemblablement  dues 
aux  altérations  vasculaires  et  à  leurs  conséquences. 

I)(!  l’analyse  de  quinze  observations  les  auteurs  concluent,  malgré 
quelques  améliorations  immédiatement  consécutives  au  traitementj 
malgré  la  prolongation  vraisemblable  do  la  vie  des  malades,  puisque  dans 
hîs  cas  irradiés  la  durée  moyenne  de  la  survie  après  le  début  des  symp' 
tûmes  fut  de  19  mois  au  lieu  de  12,  que  les  effets  de  la  rœntgenthérapi® 
sui'  les  spongioblastomes  sont  très  inférieurs  à  ceux  qu’on  obtient  dans 
les  cas  de  médulloblastomes. 

do  Asiroq/lomes  proloplnsmiqiies  (16  observations). 

Tumeurs  molles  presque  dépourvues  de  vaisseaux,  souvent  creusées  de 
cavités  kystiquiîs,  dties  à  une  sorte  de  liquéfaction  du  tissu  indépen¬ 
dante  de  toute  lésion  vasculaire,  ces  gliomes  sont  remarquables  par 
lenteur  de  leur  évolution  dont  la  durée  moyenne  dépasse  67  mois.  Da^® 
les  cas  irradiés,  cette  durée  moyenne  dépassa  78  mois;  avec  l’améliora¬ 
tion  des  symptômes  en  quelques  cas,  c’est  un  argument  en  faveur  d’un 
certain  degré  d’efficacité  de  la  rœntgenthérapie. 

4“  Aslrocijlomes  fibrillaires  (20  observations). 

Ce  sont  des  gliomes  d’une  bénignité  encore  plus  grande  et  d’une  évo¬ 
lution  encore  plus  lente  que  les  précédents.  Fréquemment  kystique®' 
rarement  hémorragiques,  ils  ne  subissent  jamais,  autant  qu’on  le  sacb®, 
de  transformation  maligne  et  la  durée  moyenne  de  leur  évolution  dé¬ 
passe  86  mois;  mais  on  a  cité  des  cas  où  l’opération  a  été  suivie  d’uu® 
survie  de  10  ans  et  même  plus.  Les  auteurs  du  rapport,  dans  aucune  d® 
leurs  observations,  n’ont  observé  d’amélioration  immédiate  attribuanl 
à  l’irradiat  ion  et  par  conséquent  ne  peiivent  dire  que  la  rœngenthérap’® 
ait  conl.ribué  à  prolonger  la  vie  des  malades.  Aussi  ne  voient-ils  aucun® 
indication  ù  son  emploi  dans  les  cas  de  ce  genre.  1,0  retour  des  sympt^tU®® 
est  dû,  d’après  eux,  beaucoup  plus  au  blocage  du  liquide  céphalo-rachidi®® 
O  1  à  la  sécrétion  des  parois  d’un  kyste  qu’ù  une  véritable  récidive  de  ® 
himeur. 

;><’  Astrobtasiomes  (3  observations). 

Intermédiaires,  au  point  de  vue  de  la  rapidité  de  leur  croissance,  entr® 
les  spongiol)iastomes  multiformes  et  les  asLrocytom<;s  protoplasmiq*^®®’ 
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capables,  comme  ces  derniers,  de  récidives  et  de  transformation  maligne, 
les  gliomes  en  question,  d’après  les  auteurs  du  rapport,  sont  justiciables 
de  l’irradiation  postopératoire,  bien  que  son  efficacité  ne  leur  soit  pas 
démontrée. 


6°  Oligodendrogliomes  (3  observalions). 

Pour  ces  gliomes  habituellement  bénins  et  sujets  à  se  calcifier,  les 
auteurs  du  rapport  recommandent  comme  pour  les  préeédents  l’irra¬ 
diation  postopératoire,  sans  être  plus  certains  de  son  efficacité,  mais  en 
raison  de  la  possibilité  d’une  transformation  maligne. 

7°  Spongioblastonies  nnifwlaires. 

Aucune  observation  n’en  est  rapportée  parce  qu’eu  raison  de  leur 
longue  évolution  les  auteurs  n’ont  pas  jugé  utile  de  les  irradier. 

8°  Ependgniomes  (3  observalions). 

Pour  ces  tumeurs  de  nature  bénigne  dont  le  siège  de  prédilection  est 
le  4e  ventricule  et  qui  sont  dangereuses  surtout  par  l’obstacle  (pi’elles 
apportent  au  cours  dti  licjuide  céphalo-rachidien,  l’observation  ne  dé¬ 
montre  pas  l’efficacité  de,  la  rœntgenthérapie,  et  on  ne  peut  attribuer 
à  ce  traitement  la  longue  durée  de  la  survie  ;  dans  un  cas  de  ce  genre, 
12  ans  après  une  simple  décompression  sous-occipitale,  le  malade  vit  et 
demeure  en  bonne  santé. 

Les  conclusions  générales  qui  terminent  le  rapport  si  important  de 
Bailcy,  Sosraan  et  van  Dessel,  comportent  certainement  des  réserves 
mais  n’en  méritent  pas  moins  d’être  reproduites  ici  intégralement  : 

1°  La  rœntgenthérapie  des  gliomes  intracrâniens  devrait  être  entre¬ 
prise  seulement  après  une  tentative  d’extirpation  de  la  tumeur,  quand 
olle  est  localisée  ou  après  une  décompression  dans  les  cas  où  la  tumeur 
rie  peut  pas  être  localisée  ; 

2°  La  rœntgenthérapie  ne  guérit  aucun  gliome  mais  exerce  une  in- 
lluence  frénatrice  sur  la  croissance  des  types  dont  le  développement 
le  plus  rapide,  notammentsur  les  médulloblastomes  et  les  spongio- 
blastomes  multiformes  ;  il  se  peut  qu’elle  soit  efficace  sur  les  astroblas- 
tomes  et  sur  les  astrocytomes  protoplasmiques  ; 

3°  Il  est  probablement  sage  de  donner  une  série  de  Iraitemenls  post- 
ripératoires  même  dans  les  cas  de  gliomes  bénins,  à  l’exception  des  astro- 
rytomes  fibrillaires  et  des  épendymomes  ;  car  certains  d’entre  eux,  no¬ 
tamment  les  astrocytomes  protoplasmiques  et,  il  est  possible  aussi,  les 
oligodendrogliomes  et  les  astroblastomcs  ont  une  tendance  croître  eu 
malignité  après  l’opération  ; 

4°  Les  effets  variables  de  la  rœntgenthérapie  sur  les  symptômes  cli- 
^'•ques  produits  par  les  tumeurs  cérébrales  de  même  structure  histolo- 
ë>qüe  sont  probablement  dus  au  fait  que  ces  symptômes  sont  causés  en 
partie  et  souvent  en  totalité  par  le  blocage  du  liquide  céphalo-rachidien. 
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par  des  dégénérescences  et  des  hémorragies  à  l’intérieur  de  la  tumeur 
mais  non  par  la  rapidité  de  sa  croissance  ; 

5°  La  rœntgenthérapie,  dans  tous  les  cas  de  tumeurs  intracrâniennes, 
doit  être  donnée  avec  une  extrême  prudence,  car  il  peut  en  résulter  des 
maux  de  tête,  des  vomissements,  du  délire,  du  coma  et  même  la  mort 
du  malade. 

Le  travail  de  Bailey,  Sosman  et  Van  Dessel  est  de  premier  ordre  et  plein 
d’enseignements  précieux,  mais  ne  résout  pas  définitivement  la  ques¬ 
tion.  Il  n’est  pas  dit  que  le  bistouri  doive  toujours  précéder  les  rayons  ni 
que  la  technique  d’irradiation  employée,  excellente  pour  son  temps,  doive 
être  conservée.  Ces  auteurs  eux-mêmes  en  conviennent  si  bien  qu’ils  lui 
ont  déjà  substitué  une  technique  nouvelle  dont  ils  espèrent  des  résul¬ 
tats  meilleurs.  Si  les  rayons  de  Rœntgen,  entre  leurs  mains,  n’ont  vrai¬ 
ment  guéri  aucun  gliome,  ils  ont,  en  nombre  de  cas,  incontestablement 
rétabli  l’état  des  malades  et  prolongé  leur  existence.  L’intervention  chi¬ 
rurgicale  n’a  d’ailleurs  guéri  non  plus  aucun  gliome  ;  elle  n’a  jamais  été 
pour  ce  genre  de  tumeurs  qu’un  traitement  symptomatique  et  palliatif- 
Cushing  est  le  premier  à  reconnaître  que,  par  une  exérèse  toujours  in¬ 
complète,  il  a  eu  en  vue  seulement  le  soulagement  des  malades  et  la 
prolongation  de  leur  existence.  A  cet  égard,  la  radiothérapie  est  venue 
en  aide  à  la  (diirurgie  pour  accroître  son  action  et  la  rendre  plus  durable 

B.  — Tumeurs  des  nerfs  intracrâniens. 

Les  appellations  de  névromes,  de  neurinomes,  de  gliomes  périphéri¬ 
ques  et  de  schwanornes  sous  lesquelles  on  désigne  les  tumeurs  des 
nerfs  intraeraniens  indiquent  leur  étroite  parenté  avec  les  tumeurs  du 
névraxe  ou  gliomiss  centraux,  dérivés  de  la  névroglie  dont  la  gaine  de 
Schwann  n’est  qu’une  expansion. 

Ces  tumeurs  sont  à  peu  près  cinq  fois  moins  fréquentes  que  les  gliomes 
proprement  dits.  Le  nerf  auditif  est  le  plus  souvent  atteint  et  les  lumeurs 
du  nerf  nudilif,  par  leur  fréquence  et  leur  opérabilité,  forment  le  groupe  le 
plus  important  des  tumeurs  dites  de  l’angle  ponto-cérébelleux.  D’après 
Bailey,  l’observation  clinique  suffirait  à  en  établir  h;  diagnostic  dans 
90  %  des  cas  ;  il  est  vraisemblable  que  la  radiographie  soigneuse  du  ro¬ 
cher,  d’après  les  tcchniipies  les  plus  récentes,  contribuera  à  accroître  cette 
proportion. 

Les  tuiiKiurs  du  nerf  auditif  ne  paraissent  guère  plus  radiosensibles  que 
le  tissu  nerveux  normal,  à  en  juger  du  moins  par  runique  observation 
que  rapporte  Bailey  dans  .son  travail  déjà  cité  sur  les  résultats  de  la  rœnt- 
genthérapio  des  tumeurs  du  cerveau  en  général.  Il  s’agit  d’un  jeune 
homme,  partiellement  opéré  en  1916  d’une  tumeur  de  l’angle  qui  revient 
à  l’hôpital  en  1920  pour  des  maux  de  tête,  des  vertiges  et  des  vomisse¬ 
ments,  tous  signes  nets  d’hypertension.  Il  est  irradié  toutes  les  trois  ou 
quatre  semaines,  d’abord  depuis  août  1920  jusqu’en  avril  1921,  puis  de 
septembre  1921  jusqu’en  novembre  1922,  sans  obtenir  de  ce  traitement 


BADIOTIIÉRAPIE  DES  TUMEURS  DE  L'ENCÉPHALE 


929 


si  prolongé  aucune  modification  des  troubles  dont  il  se  plaint.  Bailey  en 
conclut  que,  pour  les  tumeurs  du  nerf  auditif,. l’emploi  des  rayons  de 
Rœntgen  offre  peu  d’espoir  d’amélioration. 


C.  —  Tumeurs  des  méninges  crâniennes. 

Ces  tumeurs,  autrefois  appelées  endothéliomes,  sont  aujourd’hui  dési¬ 
gnées  par  Cushing  qui  en  a  fait  une  étude  approfondie  sous  le  nom  de 
fnéningiomes.  Leur  fréquence,  supérieure  à  celle  des  tumeurs  des  nerfs, 
dépasse  le  quart  de  celle  des  gliomes  ;  elles  représentent  environ  12  % 
de  toutes  les  tumeurs  intracrâniennes.  Dans  la  clinique  de  Cushing,  ses 
collaborateurs,  Sosman  et  Putnam  (51),  n’ont  pas  étudié  moins  de  106 
niéningiomes  histologiquement  vérifiés  ;  leur  publication  est  analysée 
dans  la  première  partie  du  présent  rapport,  car  elle  vise  surtout  le  radio- 
diagnostic  de  ces  tumeurs  ;  mais  elle  donne  aussi,  sur  leur  fréquence  rela¬ 
tive  en  leurs  diverses  régions  d’origine,  d’utiles  renseignements.  Bailey, 
dans  le  travail  précédemment  cité,  n’accorde  pas  aux  méningiomes  une 
radiosensibilité  plus  grande  qu’aux  tumeurs  des  nerfs.  A  l’appui  de  son 
Opinion,  il  cite  l’observation  d’une  femme  largement  trépanée  en  1922 
Sans  qu’on  trouve  la  tumeur  cherchée  ;  on  suspecte  un  gliome  sous-cor¬ 
tical  et  cette  malade  est  soumise  à  toute  une  série  d’irradiations  sur  la 
région  opératoire;  un  an  plus  tard,  des  crises  convulsives,  l’aggravation 
de  tous  les  symptômes  conduisent  à  la  réouverture  de  l’ancienne  incision 
ot,  cette  fois,  on  tombe. sur  un  méningiome  dont  la  radiothérapie  n’a  pas 
arrêté  les  progrès  ni  l’extension  en  surface,  puisqu’i  la  envahi  une  zone 
l'r’il  n’occupait  pas  avant  le  traitement.  Bailey  en  conclut  que  les  mé- 
*rjngioines  ne  doivent  pas  être  soumis  à  la  radiothérapie. 

En  résumé,  pour  l’école  de  Cushing,  spécialement  pour  Bailey,  son 
principal  représentant  en  cette  question,  parmi  les  tumeurs  intracrâ¬ 
niennes,  seuls  les  adénomes  pituitaires  peuvent  et  doivent  être  traités 
Pnr  les  rayons  de  Rœntgen  avant  toute  intervention  chirurgicale,  du 
moins  tant  que  les  troubles  visuels  ne  s’aggravent  pas.  Les  gliomes 
doivent  aussi  presque  tous  être  soumis  à  l’action  des  rayons  de  Rœntgen, 
mais  seulement  après  une  trépanation  qui  a  décomprimé  l’encéphale, 
mis  à  découvert  la  tumeur  et,  dans  les  cas  les  plus  favorables,  permis 
^  exérèse  partielle.  Pour  les  tumeurs  des  nerfs,  des  méninges  et  de  la 
poche  de  Rathke,  il  n’y  a  guère  à  espérer  de  la  radiothérapie  quelque 
amélioration. 


]).  —  Tumeurs  présumées  et  non  vérifiées. 

Les  observations  précédentes  de  tumeurs  intracrâniennes  soumises  à  la 
^^diothérapie  dans  la  clinique  de  Cushing,  après  exérèse  partielle  et  exa¬ 
men  histologique,  sont  scientifiquement  du  plus  haut  intérêt.  Elles 
enseignent  le  degré  de  radiosensibilité  très  différent  des  divers  types 
anatomiques  et  histologiques  de  ces  tumeurs;  surtout  elles  montrent 
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que  la  disparition  des  symptômes  n’implique  nullement  la  guérison  et 
qu’on  peut,  tout  au  plus,  parler  de  guérison  temporaire  ou  de  guérison 
cdiniquo  alors  même  que  la  disparition  des  symptômes  persiste  depuis 
plusieurs  années. 

Prati(|Uement  toutefois,  il  n’est  pas  toujours  nécessaire,  avant  de  re¬ 
courir  à  la  radiothérapie  et  pour  en  obtenir  d’heureux  résultats,  de 
mettre  à  découvert  la  tumeur  présumée  ni  même  de  pratiquer  une  trépa¬ 
nation  décompressive. 

Sans  qu’il  soit  besoin  d’énumérer  toutes  les  observations  qui  le  dé¬ 
montrent,  il  suffit  d’en  citer  quelques-unes  choisies  parmi  les  plus 
récentes.  Voi<;i  d’abord  le  résumé  très  bref  de  trois  cas  où,  sans  que  la 
lumeur  ait  été  découverte,  la  radiothérapie  a  été  précédée  d’une  trépa¬ 
nation  décompressive. 

Sicard  et  Haguenau  (34),  en  avril  192.h,  appellent  l’attention  de  la 
Soci(d.é  d(!  Neurologie  sur  l’évolution  d’tme  tumeur  infundibulo-hypo- 
physaire  traitée  par  la  radiothérapie,  (le  qui  caractérise  cette  évolu¬ 
tion,  c’est  la  marche  par  poussées  :  pr(imière  poussée  intense  qui  oblige  à 
une  craniectomie  décompressive  ;  puis,  sous  l’influence  de  causes  incon¬ 
nues,  poussées  évolutives  se  traduisant  par  des  périodes  de  crises  comi- 
tiales  qui  apparaissent  et  disparaissent  subitement.  Depuis  deux  ans, 
la  malade  est  soumise  au  traitement  radiothérapique  qui  agit  chez  ell® 
de  façon  surprenante  et  jirovoque  des  rémissions  complètes.  Puis  dè 
nouvelles  poussées  liypertensives  se  produisent  avec  céphalée,  torpeur, 
trouldcs  psychiques  graves  coïncidant  avec  une  turgescence  et  une  dureté 
anormale  de  l’encéphalocèle.  La  sédation  se  produit  chaque  fois  sous 
l’influence  des  radiations,  inais,  quelques  mois  plus  tard,  une  nouvelle 
poussée  apparaît.  «  Ici»;  écrivent  les  aut  eurs,  «  nous  assistons  à  une  action 
de  la  radiothérapie  d’une  intensité  et  d’une  rapidité  que  nous  n’avons  pe®' 
vu  signaler  dans  les  autres  observations.  Il  n’est  pas  moins  remarquable 
de  constater  que  cette  action  héroïque  des  rayons  persiste  ;  elle  est  aussi 
probante  à  chaque  rechute.  Cependant,  il  apparaît  nettement  que  l’action 
est  d’une  durée  de  moins  en  moins  longue.  Les  premières  irradiations 
ont  amené  des  sédations  complètes  de  8  à  6  mois  ;  actuellement  elles  ne 
sont  plus  que  de  quelques  semaines.  Comme  on  ne  saurait  chez  notre 
malad<i,  parler  de  radiorésistance  acquise,  puisque  l’action  est  toujours 
aussi  démonstrative  et  immédiate,  la  question  se  pose  de  savoir  si  nous 
n’assistons  pas  à  une  tumeur  de  plus  en  plus  active,  de  plus  en  plus  prO' 
liférantc.  » 

Alajouanine  et  Paul  Gibert  (35)  rapjjortent  en  janvi(!r  1927,  à  la  So¬ 
ciété  de  Neurologie,  l’observation  d’un  homme  qui  présente  des  signe* 
typiques  d’hypertension  intracrânienne  av(v,  des  troubles  oculaires  où 
domine  le  syndrome  de  Parinaud,  des  troubles  auditifs  centraux,  le  sigii® 
d’Argyll-Uobertson  sans  syphilis,  des  accès  de  narcolepsie,  un  syndronn® 
thalarnique  fruste,  des  troubles  cérébelleux  d’abord  unilatéraux  pui* 
bilatéraux.  Une  trépanation  décompressive  a  été  pratiquée  dans  lo* 
deux  fosses  temporales,  mais  elle  n’a  fait  qu’atténuer  les  céi)halées  et  ell® 
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®  été  suivie  d’une  aggravation  considérable  des  troubles  moteurs.  Ces 
signes  permettent  de  localiser  la  tumeur  présumée  dans  la  région  haute 
de  la  calotte  pédonculaire  ou  mieux  de  la  région  des  tubercules  quadri¬ 
jumeaux  et  de  la  glande  pinéale  que  la  radiographie  montre  calcifiée. 
Le  malade  est  traité  par  la  radiothérapie  à  l’hôpital  Saint-Antoine  avec 
Un  résultat  tout  à  fait  remarquable.  Tous  les  symptômes  disparaissent 
Progressivement,  à  l’exception  d’une  minime  séquelle,  la  persistance  d’une 
parésie  de  l’élévation  des  globes  oculaires  et,  depuis  un  an,  le  malade  est 
otiniquemeni  guéri. 

Guillain,  Thévenard  et  Thurel  (36),  en  mars  1928,  attirent  l’attention 
de  la  Société  de  Neurologie  sur  l’action  favorable  de  la  radiothérapie  dans 
cas  de  tumeur  de  la  calotte  pédonculaire  quelque  peu  analogue  au  pré¬ 
cédent.  Un  homme  de  2.o  ans  présentait  un  grand  syndrome  d’hypertension 
intracrânienne  avec  troubles  mentaux,  somnolence  et  amaurose  totale, 
en  dépit  d’une  trépanation  décompressive.  La  localisation  pédonculaire 
était  décelable  par  l’existence  du  syndrome  de  Parinaud  et  du  signe 
'^■^l'gyll-Robertson.  Sous  l’influence  de  la  radiothérapie,  les  signes 
d’hypertension  se  sont  atténués,  l’état  intellectuel  est  redevenu  normal, 
^8  paralysie  des  mouvements  d’élévation  des  globes  oculaires  a  disparu 
ainsi  que  le  signe  d’Argyll-Hobertson  ;  enfin  chez  ce  malade  complète¬ 
ment  amaurotique  reparaît  un  certain  degré  d’acuité  visuelle. 

Voici  maintenant  trois  autres  cas  typiques  qui  démontrent  plus  évi¬ 
demment  encore  l’efficacité  de  la  radiothérapie  parce  que  le  traitement 
ma  pas  été  précédé  d’une  trépanation  décompressivc. 

Goyon,  SolomonetWillemin  (37)  présentent,  le  11  juin  1926,  à  la  Société 
médicale  des  hôpitaux,  l’observation  d’une  femme  chez  qui  des  cépha¬ 
lées,  des  vomissements,  des  troubles  visuels  avec  stase  papillaire,  un  cer- 
^'nin  degré  d’obnubilation  et  une  hypertension  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien,  80  cm.  au  manomètre  de  ( ', lande,  ont  fait  porter  le  diagnostic  de 
tumeur  cérébrale.  Elle  est  soumise  à  la  radiothérapie  et  tous  les  troubles 
'lU  elle  présentait  disparaissent  progressivement  en  près  de  quinze  jours. 
L  intérêt  de  cette  observation  est  dans  la  disparition  rapide  d’un  syndrome 
d  hypertension  crânienne  exclusivement  à  l’aide  de  la  radiothérapie. 

Gain,  Solornon  et  Hochet  (38)  présentent,  dans  la  même  séance,  une 
uutre  observation  non  moins  significative  que  la  précédente.  Chez  un(‘ 
j8Une  femnK!  de  30  ans,  en  bonne  santé,  sans  passé  pathologique  appré- 
mable,  se  développe  un  syndrome  d’hypertension  intracrânienne,  carac- 
^érisé  par  la  céphalée,  les  vertiges,  les  vomissements,  l’excès  de  pression 
du  liquide  céphalo-rachidien  au  manomètre  de  Claude,  la  stase  et  l’œdème 
®  la  papille,  l’hypertension  rétinienne  mais  sans  aucun  signe  de  localisa- 
j'mn,  sans  aucune  donnée  clinique  et  étiologique  qui  permette  d’orienter 
®  diagnostic.  Elle  est  soumise  à  la  radiothérapie,  l’amélioration  apparaît 
muq  jours  après  le  début  du  traitement  et  va  s’accentuant  si  bien  qu’après 
®Ux  mois  tous  les  troubles  ont  disparu,  y  compris  les  modifications 
^bhjectives  du  fond  de  l’œil  et  de  la  pression  rétinienne.  La  guérison 
^ique  obtenue  persiste  sans  changement  depuis  un  an. 
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Léchello,  Barukeh  Ledoxix-Lebard  (39)  présentent,  en  1927,  à  la  Société 
médicale  des  Hôpitaux:,  la  remarquable  observation  d’un  cas  de  tumeur 
cérébrale  à  symptomatologie  psychique,  où  la  radiothérapie,  appliquée  sur 
la  région  frontale  a  déterminé,  à  l’exclusion  de  tout  autre  traitement,  une 
transformation  absolue  de  l’état  mental  et  la  disparition  complète  de 
troubles  intellectuels  très  intenses  qui  faisaient  du  malade  un  véritable 
aliéné.  11  s’agit  d’un  homme  de  52  ans  qui,  sans  passé  pathologiquei  ® 
j)résenté  depuis  un  an  une  série  de  troubles  psychiques  simulant  d’une 
façon  assez  frappante  le  début  de  la  paralysie  générale.  Mais  la  tension 
très  élevée  du  liquide  c.éplialo-rachidien  qu’indique  la  ponction  lombaire, 
la  stase  papillaire  très  accentuée  ([Ue  révèle  l’examen  du  fond  del’ccil,' 
permettent  d’éliminer  ce  diagnostic  et  de  soupçonner  l’existence  d’une 
tumeur  de  la  région  frontale.  Le  malade  est  soumis  à  la  radiothérapie- 
Dès  la  sei'.onde  séance,  les  troubles  mentaux  s’atténuent  ;  ils  s’amé¬ 
liorent  progressivement,  tandis  que  la  stase  papillaire  s’atténue  et  s’ef¬ 
face. 

Hollet,  Froment  et  Colrat  (40),  ont  rapporté  cinq  cas  de  tumeurs  céré¬ 
brales,  considérées  par  eux  comme  des  gliomes,  avec  un  syndrome  d’hyp®'’" 
tension  intracrânienne  et  des  i.roubles  visuels,  (ju’ils  ont  soumises  à 
la  radiothérapie.  L’examen  du  fond  de  l’œil  qu’à  bon  droit  ils  appellent 
un  des  gtiides  les  plus  sûrs  dans  le  traitement  des  tumeurs  cérébrales 
leur  a  donné  la  preuve,  chez  tous  ces  malades,  de  la  remarquable  et 
rapide  efficacité  de  la  radiothérapie  pratiquée  sans  trépanation  décom¬ 
pressible  préalable.  La  stase  et  l’œdème  papillaire  ont  rétrocédé  ou  cessé 
de  s’accroître,  tandis  que  les  troubles  objectifs  de  la  vision  s’amélioraient 
ou  disparaissaient.  Leur  conclusion  est  qu’à  part  les  cas  où  la  baisse 
rapide  de  la  vision  commande  la  trépanation  décompressive,  cetteinter- 
vention  ne  paraît  pas  donner  des  résultats  très  supérieurs  à  ceux  de  D 
radiothérapie. 

Aux  observations  qui  précèdent,  on  pourrait  en  joindre  d’autres,  mais 
elles  suffisent  à  démontrer,  sans  contestation  possible,  qu’en  certains  cas, 
la  radiothérapie,  employée  seule,  exerce  contre  le  syndrome  de  l’hyp^i'' 
tension  intracrânienne  une  action  remarquablement  rapide.  Il  convie»* 
de  se  borner  à  cette  affirmation  et  de  faire  toute  réserve  sur  le  mécanisi»® 
intime  du  succès  thérapeutique,  ainsi  que  sur  la  durée  possible  de  la  g»^' 
rison  cliniqiuî. 


F.  -  TUMRUnS  MKTASTATIQUI'.S. 

L’encéphale,  en  dehors  des  tumeurs  primitives  qui  viennent  d’être  étu¬ 
diées,  peut  devenir  le  siège  de  métastases  cancéreuses  spécialement  à  l» 
suite  des  cancers  du  sein,  de  la  prostate  et  de  la  thyroïde.  Une  observa¬ 
tion  de  Kriser  (41),  vraisemblablement  unbpie  en  son  genre,  tend  à  mo»' 
trer  l’influence  favorable  que  })eut  avoir  en  ce  cas  la  radiothérapie- 
s’agit  d’une  femme  chez  qui,  deux  ans  après  l’ablation  d’un  cancer  d» 
sein,  apparaît  progressivement  une  hémiplégie.  La  radiothérapie  fai* 
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disparaître  presque  complètement  la  paralysie  et,  dix-huit  mois  plus 
tard,  la  malade  rîîeurt  d’embolie  pulmonaire  :à  l’autopsie  on  trouve  dans 
le  cerveau,  avec  un  kyste  du  volume  d’une  noisette  rempli  de  sérosité,  un 
îiodule  adjacent  dont  la  structure  histologique  est  celle  d’un  épithé- 
lioma  du  sein. 

III.  —  MODE  D’ACTION  DU  TRAITEMENT 

L’action  de  la  radiothérapie  sur  les  néoplasmes  en  général  s’explique, 
comme  le  démontre  l’histologie  pathologique,  par  la  destruction  des 
éléments  cell  laires  dont  ils  sont  composés.  Il  est  légitime  d’admettre  que 
cette  explication  s’étend  aussi,  au  moins  pour  une  part  importante,  aux 
heureux  effets  de  la  radiothérapie  sur  les  tumeurs  de  l’encéphale.  Par 
exemple,  après  l’irradiation  des  adénomes  hypophysaires,  la  disparition 
parfois  si  rapide  et  si  persistante  des  troubles  visuels  implique  nécessai¬ 
rement  une  réduction  de  volume  de  la  masse  qui  comprime  le  chiasma  et 
île  peut  guère  être  attribuée  qu’à  une  diminution  du  nombre  de  ses  élé¬ 
ments.  Toutefois  il  faut  mettre  en  lumière  un  lait  sur  lequel  Sgalitzer  (42), 
^e  Vienne,  a  appelé  l’attention  ;  dans  certains  cas,  on  obtient  un  succès 
^^fnarquable  de  V irradialion  sans  que  la  iuineur  se  montre  visiblemenl  in¬ 
fluencée  par  les  rayons.  Il  rapporte  l’observation  d’un  jeune  homme  de 
quinze  ans  qui  présente  de  la  céphalée,  des  vomissements,  une  hyperten¬ 
sion  très  prononcée,  de  l’hydrocéphalie  interne  bilatérale,  démontrée  par 
la  ventriculographie,  de  la  stase  papillaire,  une  parésie  des  muscles  abduc¬ 
teurs  des  yeux  avec  diplopie.  Tous  ces  symptômes  disparaissent  complè¬ 
tement  sous  l’influence  de  la  radiothérapie  et  le  malade  redevient  en  ap¬ 
parence  un  sujet  normal  au  point  de  pouvoir,  pendant  un  an,  exercer 
son  métier  de  peintre,  puis  il  meurt  subitement  et  l’autopsie  révèle  une 
tumeur  suprasellaire.  L’auteur  attribue  l’amélioration  si  prononcée  et  si 
persistante  pendant  un  an  à  une  influence  sur  l’hydrocéphalie  interne 
plutôt  que  sur  la  tumeur.  Plusieurs  observations  analogues  lui  font  ad¬ 
mettre  que  les  bons  effets  de  la  radiothérapie  doivent  être  rapportés,  sui¬ 
vant  l’opinion  de  Marburg,  à  une  action  directe  sur  les  plexus  choroïdes, 
Pcoducteurs  du  liquide  céphalo-rachidien.  Des  recherches  expérimentales 
®Ur  les  chiens  avec  la  collaboration  de  Spiegel,  lui  montrent  des  lésions 
il®  l’épithélium  de  ces  plexus  choroïdes  après  des  irradiations  qui  laissent 
1®  cerveau  intact.  Finalement  il  conclut  que  les  rayons  de  Roentgen 
Agissent  sur  cet  épithélium,  comme  sur  d’autres  glandes,  en  diminuant 
®y  en  suspendant  sa  sécrétion.  Comme  preuve  irréfutable  de  cette  opi- 
^mu,  il  invoque  l’étonnant  succès  thérapeutique  obtenu  chez  un  homme 
d®  50  ans  qui,  depuis  -deux  mois,  jour  et  nuit,  sans  arrêt,  perd,  par  le 
*1®^,  à  chaque  minute,  quinze  gouttes  d’un  liquide  assimilé  par  l’analyse 
®liimique,  au  liquide  céphalo-rachidien.  Quinze  jours  après  les  séances  de 
l’adiothérapie,  l’écoulement  diminue  au  point  d’être  réduit  à  quelques 
Suuttes  seulement  en  24  heures,  avec  des  intervalles  de  plusieurs  jours, 
®UU8  perte  aucune. 

revue  neurologique.—  T.  I,  N"  0,  JUIN  1926.  61 
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Marbvirg  (43),  le  premier,  en  1924, avait  recommandé  l’irradiation  des 
plexus  choroïdes  pour  abaisser  la  pression  intracrânienne  et,  à  son  insti¬ 
gation,  Sgalitzer  en  a  souvent  obtenu  de  très  bons  effets  contre  une  forme 
parliculière  de  céphalée,  attribuable  à  une  disproportion  entre  la  capacité 
du  crâne  et  le  volume  de  l’encéphale  ;  il  s’agit  de  doideurs  de  tête  extra¬ 
ordinairement  pénibles,  à  début  habituel  dans  l’enfance,  réfractaires  a 
tous  les  traiiements,  c|u’éveille  tout  travail  capable  d’élever  la  pression 
inlracranicnnc.  et  f|u’accompagnent  parfois  des  nausées  et  des  vomisse¬ 
ments. 

('/est  ici  hs  cas  de  rappeler  que  parfois  une  médication  simple  est  capable, 
aussi  bien  que  la  radiothérapie,  de  faire  disparaître  les  troubles  fonction¬ 
nels  dus  à  l’hypertension  intracrânienne,  comme  le  démontre  au  mieux 
cette  observation  de  Babinski  (12)  :  «  J’ai  observé  une  malade  atteinte 
d’une  tumeur  de  la  région  hypophysaire,  se  manifestant,  quand  je  l’o' 
vue  j)our  la  première  fois  il  y  a  4  ans  environ,  par  une  céphalée  intense, 
des  vomissements,  de  l’oedème  papillaire  et  des  signes  radiologiques.  Une 
craniectomie  décompressivc  amène  une  atténuation  rapide  dos  troubles 
qui  s’accentue  encore  sous  l’infleunce  de  la  radiothérapie  ;  une  véritable 
transformation  est  ainsi  obtenue  et  pendant  près  de  3  ans  l’état  est  sa¬ 
tisfaisant.  Puis  les  troubles  reparaissent  ;  nouvelle  craniectomie  décom¬ 
pressive  et  nqirise  (hî  la  radiothérapie  ;  comme  la  ])remière  fois,  rétro¬ 
cession  des  troubles.  Environ  6  mois  après,  retour  de  la  céphalée,  pui® 
crise  épileptiforme  suivie  d’hémiplégie  très  mar(ptée  avec  signe  des  or¬ 
teils,  etc.  ;  l’œdème  papillaire  qui  avait  cédé  rej)araît.  On  prescrit  du 
gardénal  et  un  administn;  un  lavement  au  sulfate  de  magnésie  à  forte 
dose  qui  donne,  lieu  à  un  abondant  flux  diarrhéicpie.  En  très  peu  de  tempSi 
l’hémiplégie  rétrocède  et  il  en  est  de  même  de  l’œdème  pa])illaire  ;  la  ma¬ 
lade  revient  rapidement  à  son  état  antérieur  avant  qti’on  ait  recom¬ 
mencé  la  radiothérapie.  » 

En  résumé,  il  paraît  très  légitime  d’admettre  qmi  les  succès  obtenus 
par  la  radiothérapie  des  tumeurs  de  l’encéphale  ne  sont  pas  toujours 
conséqiienec  d’une  destruction  des  éléments  néoplasiques  mais  souvent 
dépendent  d’une  diminution  de  l’hydrocéphalie  interne  et,  par  suite,  de 
l’hypertension  crânienne.  Cette  diminution  paraît  due  à  l’action  inhibi' 
tricc  des  rayons  de  Rœntgen  sur  l’activité  sécrétoire  des  plexus  choroïdes* 

IV.— INCONVriME.NTS  ET  DANGERS  DU  TRAITEMENT* 

La  radiothérapie  n’<!st  pas  une  méthode  de  traitement  toujours  inoU 
fensive,  et  déjà,  il  y  a  3  ans,  j’ai  signalé  à  la  Société  de  Neurologie 
dangers  que  comporte  son  emploi  contre  les  tumeurs  de  la  cavité  craniO' 
rachidienne  (44).  Pour  résumer  brièvement  cette  communication, 
radiothérapie,  d’une  manière  générale,  expose  à  des  accidents  radion ' 
erotiques,  superficiels  ou  profonds,  à  des  accidents  toxiques  et  à  des  acci- 
'dents  mécaniques. 

Si  faible  que  soit  la  radiosensibilité  du  tissu  nerveux  normal,  il 
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pas  insensible  à  l’action  nocive  des  rayons.  Les  recherches  expérimentales 
sur  l’encéphale  des  chiens  et  des  singes  ont  démontré  la  vulnérabilité  des 
cellules  nerveuses  et  surtout  la  vulnérabilité  incomparablement  plus 
grande  du  riche  réseau  de  capillaires  sanguins  qui  les  baigne  ou  qui 
emplit  les  méninges  et  les  plexus  choroïdes.  Des  irradiations  trop  fortes', 
trop  rapprochées  ou  trop  longtemps  poursuivies  à  l’aide  de  rayons  très 
pénétrants,  convergeant  sur  une  môme  zone  profonde  par  plusieurs 
portes  d’entrée,  pourraient  donc  y  provoquer  des  lésions  destructives  ou 
inflammatoires,  mais  le  véritable  danger  n’est  pas  là.  Il  n’est  pas  non  plus 
dans  les  accidents  toxiques  que  provoque,  en  d’autres  régions  de  l’orga¬ 
nisme,  la  destruction  trop  rapide  de  grosses  tumeurs’très  radiosensibles. 
Les  accidents  mécaniques  sont  à  peu  près  les  seuls  dont  on  doive  se  préoc¬ 
cuper  dans  la  radiothérapie  des  tumeurs  encéphaliques.  Ils  sont  dus  prin¬ 
cipalement  à  ce  que  les  radiologistes  appellent  la  prérëaciion,  c’est-à-dire  à 
la  dilatation  des  capillaires  sanguins,  à  l’hyperémie  et  à  la  tuméfaction 
œdémateuse  qui  apparaissent  presque  immédiatement  après  une  irradia¬ 
tion  à  dose  suffisante  et  qui  persistent  seulement  un  jour  ou  deux,  tandis 
que  la  réaction  proprement  dite  se  montre  plus  tard,  après  une  période 
latente  de  dix  à  quinze  jours.  Les  accidents  mécaniques  dus  à  la  préréac¬ 
tion  constituent  le  très  fâcheux  privilège  des  tumeurs  incarcérées,  c’est-à- 
dire  des  tumeurs  enfermées  dans  une  cavité  à  parois  inextensibles. 
Les  tumeurs  encéphaliques  sont  de  ce  nombre,  et  le  plus  sotivent,  avant 
le  traitement,  il  existe  déjà  à  l’intérieur  du  crâne  un  certain  degré  d’hyper¬ 
tension  ;  la  préréaction  ne  peut  que  l’augmenter.  Ainsi  s’expliquent  les 
Accidents  graves,  parfois  mortels,  qui  ont  été  publiés.  Une  observation 
d’Oskar  Phscher  (45),  de  Prague,  en  est  un  exemple  frappant.  Chez  une 
jeune  fille,  avec  tumeur  présumée  du  lobe  droit  du  cervelet,  l’irradiation 
de  la  région  correspondante  du  crâne,  pratiquée  un  matin  à  10  heures,  avec 
hue  dose  égale  à  la  dose  d’érythème  cutané,  est  supportée  parfaitement. 
Au  soir  d’une  journée  sans  incident  la  malade  s’endort  paisible,  mais,  vers 
deux  heures  du  matin,  sa  respiration  devient  très  bruyante,  elle  se  cyanose 
sans  qu’on  j)uissc  l’éveiller,  son  pouls  se  ralentit  et  une  heure  plus  tard 
®lle  est  morte.  L’autopsie  confirme  le  diagnostic  et  montre  un  gliome 
ï'umolli  de  la  grosseur  d’une  noix  dans  le  lobe  droit  du  cervelet  ;  cet  or- 
S^Ue  est  hyperémié  et  tuméfié  au  point  qu’il  est  partiellement  engagé 
dans  le  trou  occipital  dont  les  bords  s’impriment  sur  sa  surface.  Les 
Accidents  signalés  par  d’autres  observateurs,  par  Flatau,  par  Bremer, 
Loppez  et  Sluys,  par  Roussy,  S.  Laborde  et  G.  Lévy,  par  Bailey  et  par 
bien  d’autres  n’ont  pas  toujours  la  même  gravité.  Ce  sont, presque  aussitôt 
^P.rès  les  irradiations,  de  la  céphalée,  des  vertiges,  des  vomissements,  des 
.^'roubles  de  la  vue  et  de  l’équilibre,  des  obnubilations  et  des  parésies  pas- 
®®gères.  Ce  sont  aussi  souvent  des  crises  convulsives,  à  forme  d’épilepsie 
générale  ou  jacksonienne,  et  parfois,  exceptionnellement  d’ailleurs,  ces 
■  ivers  troubles  aboutissent  à  des  paralysies  persistantes,  à  l’obnubilation 
pOtnplète  des  fonctions  cérébrales,  au  coma  et  à  la  mort.  La  fréquence  et 
A,  gravité  des  accidents  augmentent  manifestement  avec  l’accroissement 
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(les  doses  auxquelles  entraîne  l’emploi  d’une  tension  électrique  plus  élevée. 
Flatau,  à  l’aide  d’une  tension  de  120  à  140  kilovolts,  a  traité  sept  tumeurs 
cérébrales  ;  c’est  seulement  dans  un  cas  eju’au  lendemain  de  la  seconde 
séance  survint  une  aggravation  sous  la  forme  d’une  obnubilation  suivie 
de  mort  au  4«  jour,  et  l’autopsie  montra  une  vascularisation  extraordi¬ 
naire  de  la  tumeur  aveede  nombreuses  extravasations  sanguines.  Bremer, 
Foppez  et  Sluys,  dans  leur  première  publication  sur  le  traitement  de 
neuf  tumeurs  cérébrales,  sous  une  tension  électrique  et  avec  des  doses 
plus  élevées, reconnaissent  (jue  presquetoujours  les  séances  furent  suivies, 
après  quekpies  heures  seulement,  d’une  aggravation  transitoire  des  symp¬ 
tômes  qui,  plusieurs  fois,  les  obligea  à  mettre,  entre  deux  séances,  un 
intervalle  de  48  heures.  Roussy  et  ses  collaborateurs,  sous  une  tension 
encore  plus  élevée,  se  sont  proposé  d'employer  des  doses  encore  plus 
fortes,  mais  ils  n’ont  pu  que  rarement  atteindre  les  doses  prévues,  parce 
(|uc  rapidement  sont  survenus  des  accidents  (jui  les  ont  obligés  à  sus¬ 
pendre  le  traitement.  Ces  accidents, parfois, ont  été  graves:  dans  un  cas 
obnubilation  avec  état  semi-comateux  ;  dans  un  autre,  transformation 
d’une  hémiplégie  légère  en  hémiplégie  spasmodique  très  accentuée;  dans 
un  troisième  enfin,  forte  augmentation  de  volume  de  la  hernie  du  cerveau 
consécutive  à  une  trépanation  décompressive; c’est  la  démonstration  irré¬ 
futable  du  mécanisme  des  accidents.  Froment,  Delore  et  Tassitch  (46) 
en  ont  donné  une  autre  preuve  non  moins  irr(U'utablc  en  mesurant,  avant 
et  après  his  séances,  la  tension  du  liquide  céphalo-rachidien.  Les  cinq 
observations  (ju’ils  rapportent  montrent  que  l’apparition  et  l’intensité 
des  accidents  dépcnd(;nt  principalement  de  deux  facteurs:  la  dose  donnée 
et  le  degré  d’hypertension  déjà  atteint  avant  le  traitement.  Dans  trois  de 
leurs  cas,  la  tension  du  liejuide  céphalo-rachidien  mesurée  avant  la  séance 
enposition  c.ouchéc  équivaut  seulement  à  22,  à  20  et  à  27  centimètres  d’eaU. 
Elle  n’est  guère  élevée  et  les  doses  données  ne  sont  pas  très  fortes.  Dans 
ces  conditions,  après  les  séances  il  n’y  a  pas  d’accidents  et  la  tension  s’élève 
seulement  de  8,  de  3  et  de  2  centimètres  d’eau.  Dans  un  autre  cas,  chez 
une  malade  atteinte  de  tumeur  de  l’angle  ponto-cérébelleux,  la  tension  du 
liquide  c(iphalo-rachidien  équivalait  déjà,  avant  l’irradiation,  à  50  centi¬ 
mètres  d’eau, et  la  dose  donnée  semble  avoir  été  plus  forte.  Dans  ces  con¬ 
ditions  différentes,  la  tension  s’élève  le  lendemain  de  la  séance  à  63  centi' 
mètres  d’eau,  accrue  ainsi  de  13  centimètres  ;  elle  s’accompagne  d’une 
céphalée  violente  et  de  vomissements.  Dans  leur  première  observation,  oU 
il  s’agissait  aussi,d’une  tumeur  de  l’angle  ponto-cérébelleux,  la  tension  du 
liquide  céphalo-rachidien  n’avait  été  mesurée  qu’après  trois  séances  de 
radiothérapie,  à  la  suite  d’une  recrudescence  assez  alarmante  de  la  cé¬ 
phalée  et  des  vojnissements.  Elle  s’élevait  alors  en  position  couchée  à 
70  centimètres  d’eau  ;  le  traitement  fut  susp(‘ndu  el, douze  jours  [(lus  tard, 
elle  était  retombée  à  20  centimètres. 

Dans  les  conclusions  de  leur  travail,  Froment  et  ses  collaborateurs  re¬ 
commandent  donc  de  mesurer  la  tension  du  liquide  céphalo-rachidic® 
avant  de  soumettre  les  tumeurs  de  l’cncéphalc  à  la  radiothérapie  et  de 
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commencer  leur  traitement  par  des  doses  faibles,  surtout  si  la  tension  est 
très  élevée.  Des  deux  facteurs  principaux  dont  dépendent  les  accidents, 
le  degré  d’hypertension  déjà  atteint  avant  l’irradiation  semble,  en  effet, 
le  plus  important  ;  on  s’explique  ainsi  qu’avec  une  hypertension  très  ac¬ 
centuée  une  dose  même  très  faible  provoque  parfois  des  accidents  cju’unc 
dose  notablement  plus-  forte  ne  produit  pas  si  l’hypertension  est  moindre. 

Le  radiothérapeute  doit  demeurer  fidèle  à  l’antique  précepte  du  Primum 
non  nocerc,  le  danger  de  la  préréac lion. avec  la  vaso-dilatation, l’bypere- 
lïiie,  la  transsudation  séreuse  et  la  tuméfaction  œdémateuse  qu’elle 
entraîne,  avec  les  hémorragies  et  les  accidents  mécaniques  qu’elle  peut 
provoquer,  doit  toujours  être  présent  à  son  esprit.  Il  ne  faut  pas  surtout 
que  la  crainte  de  dangers  imaginaires  lui  fasse  oublier  ce  danger  réel.  Les 
petites  doses  ont  été  accusées  de  donner  «  un  coup  de  fouet  »  aux  néo¬ 
plasmes,  mais  cette  action  prétendue  excitante  n’a  jamais  été  démontrée 
et  ne  trouve  plus  de  défenseurs.  C’est  avec  des  doses  relativement  faibles 
qu’ont  été  obtenus  les  plus  beaux  succès  de  la  radiothérapie  des  tumeurs 
encéphaliques.  Les  doses  trop  faibles  ont  le  défaut  de  n’être  pas  efficaces, 
Tuais  seules  les  doses  trop  fortes  sont  dangereuses. _ _ 

La  conclusion  pratique  c’est  que,  dans  les  compressions  cérébrales,  il 
faut  commencer  le  traitement  par  une  irradiation  d’épreuve  à  dose  d  au- 
lant  plus  modérée  que  les  symptômes  sont  plus  graves  et  le  poursuivre 
avec  prudence  en  adaptant  les  doses  aux  réactions  observées  et  a\ix  résul- 
lats  obtenus. 


V.  __  indications  du  traitement 

Le  traitement  des  tumeurs  de  l’encéphale,  plus  encore  que  celui  des 
lUmeurs  de  tout  autre  siège,  demande  qu’on  ne  mette  pas  en  opposition 
la  chirurgie  et  la  radiothérapie,  mais  que,  sans  parti  pris,  sans  idee  pré¬ 
conçue,  on  unisse  leurs  ressources  et  qu’on  associe  leur  action  dans  une 
lutte  toujours  hasardeuse.  Le  difficile  est  de  déterminer  exactement  les 
indications  respectives  de  chacune  do  ces  deux  méthodes  de  traitement . 
Pratiquement,  celles  de  la  radiothérapie  sont  à  étudier  dans  trois  caté¬ 
gories  de  faits  :  les  tumeurs  liypophysaires,  les  tumeurs  présumées  mais 
Uon  vérifiées,  enfin  les  tumeurs  mises  à  découvert  par  le  chirurgien. 

Tumeurs  hiipoj)li!isaires.  —  l’armi  les  differentes  tumeurs  de  1  encéphale, 
les  adénomes  du  lobe  anlérieur  de  l’hypophyse,  glande  endocrine,  sont, 
U  vrai  dire,  la  seule  espèce  dont  on  puisse  dire  avec  certitude  que  la  radie. - 
thérapie  en  constitue  le  traitement  de  choix.  Dèfj  qn  un  adénome  est 
diagnostiqué,  la  radiothérapie  s’impose. 

C’est  dire  que  dans  le  gigantisme  et  l’acronuîgalie,  pour  arrêter  1  évo¬ 
lution  de  ces  états  morbides,  on  doit  irradier  l’hypophyse  dès  que  les  lé¬ 
sions  caractéristiepies  du  squelette  permettent  le  diagnostic  sans  attendre 
Tlti’il  survienne  d('s  signes  d  liyperlension  ou  des  troubles  visuels,  sans 
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même  que  la  radiographie  décèle  des  modifications  certaines  de  la  selle 
lurcique. 

La  radiothérapie  n’est  pas  moins  impérieusement  indiquée  contre  les 
autres  formes  cliniques  des  adénomes  hypophysaires.  Ce  traitement  a 
d’autant  plus  de  chances  de  succès  qu’il  est  institué  plus  tôt.  On  ne  saurait 
donc  trop  mettre  en  lumière  la  nécessité  d’un  diagnostic  précoce  et  l’im¬ 
portance  à  cet  égard  de  l’examen  du  fond  de  l’œil,  de  la  mensuration  du 
champ  visuel  et  de  la  radiographie  du  crâne.  En  pareil  cas,  on  a  le  droit 
d’espérer  de  la  radiothérapie  une  guérison  durable. 

Quelle  que  soit  la  forme  c.linique  des  adénomes  hypophysaires,  si  an- 
<'.ienne  que  soit  la  maladie  et  si  accentués  que  soient  les  troubles  fonc¬ 
tionnels,  la  radiothérapie  doit  tout  d’abord  être  mise  en  œuvre.  Tou¬ 
tefois,  si  les  troubles  progressent  en  dépit  du  traitement  et  si  le  malade 
est  menacé  de  perdre  la  vue,  une  trépanation  décompressive  de  la  fosse 
pituitaire  par  voie  transsphénoïdale  est  indiquée,  comme  le  conseille 
Cushing.  Il  n’en  convient  pas  moins  alors  de  poursuivre,  après  cette  inter¬ 
vention,  l’irradiation  de  l’hypophyse. 

Le  diagnostic  différentiel  des  adénomes  hypophysaires  et  des  tumeurs 
suprasellaires,  particulièrement  des  tumeurs  de  la  poche  de  Rathke  est, 
comme  on  l’a  vu,  très  important,  puisqu’il  conduit,  pour  ces  dernières,  à 
des  indications  thérapeutiques  tout  autres. 

Tumeurs  présumées  mais  non  vérifiées.  —  Lne  seconde  catégorie  de 
faits  très  différents  embrasse  tous  les  cas,  si  disparates,  où  l’observation 
clinique,  d’après  les  troubles  fonctionnels,  les  signes  d’hypertension,  la 
stase  papillaire,  permet  d’affirmer  ou  de  soupçonner  l’existence  d’une 
tumeur  cérébrale,  sans  jiouvoir  toutefois  en  dire  exactement  le  siège  et 
la  nature.  Il  n’y  a  eu  encore  ni  tentative  d’exérèse,  ni  trépanation  décom¬ 
pressive.  Dans  ces  conditions,  la  radiothérapie  est-elle  permise  ?  A  cette 
question  l’expérience  a  répondu  ;  les  observations  que  rapporte  le  cha¬ 
pitre  sur  les  tumeurs  présumées  mais  non  vérifiées  démontrent  qu’en 
pareil  cas  la  radiothérapie  a  donné  parfois  les  résultats  les  meilleurs  et 
les  plus  surprenants.  On  n’est  pas  en  droit  de  conclure  de  ces  succès  que 
la  radiothérapie  ait  détruit  en  totalité  ou  en  partie  la  tumeur  présumée) 
mais  on  peut  affirmer  qu’elle  a  fait  disparaître  de  graves  troubles  fonc¬ 
tionnels  et  des  signes  manifestes  d’hypertension.  Aurait-elle  agi  seulement 
comme  une  médication  syinptomati(|ue  et  palliative,  il  est  certain  que 
dans  ces  cas  elle  a  rendu  de  grands  et  durables  services.  La  question  est 
donc  jugée.  La  trépanation  décompressive  n’est  pas  le  prélude  obligé  de 
l’irradiation  des  tumeurs  autres  que  les  tumeurs  hypophysaires.  Dans  tous 
les  cas  de  tumeur  eneéphali(|ue  présumée  mais  non  vérifiée,  la  radiothé¬ 
rapie  n’est  pas  seulement  permise,  elle  est  indiquée,  à  la  condition  d’être 
soumise  à  une  technicjue  rigoureuse  qui  évite  tout  danger.  Son  emploi 
ne  constitue,  qu’une  tentative  de  traitement  dont  l’issue  est  incertaine. 
Les  effets  en  doivent  être  attentivement  surveillés.  Si  les  troubles  fonc¬ 
tionnels  s’aggravent  au  lieu  de  s’amender,  si  les  signes  d’hypertension 
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s’accentuent,  une  trépanation  dccompressive  devient  nécessaire,  mais 
ce  n’est  encore  qu’un  moyen  palliatif  et,  à  la  suite  de  cette  intervention, 
il  est  légitime  do  poursuivre  les  irradiations.  Quand  la  trépanation  décom¬ 
pressive  a  été  pratiquée  tout  d’abord  ou  quand  le  chirurgien  n’a  pas  dé¬ 
couvert  la  tumeur  qu’il  cherchait,  il  n’est  pas  moins  légitime  de  recourir 
à  la  radiothérapie,  et  son  emploi  comporte  alors  la  sécurité  plus  grande 
qui  résulte  de  la  brèche  faite  à  la  paroi  crânienne.  En  résumé,  la  radio¬ 
thérapie  est  indiquée,  avec  ou  sans  trépanation  décompressive  préalable, 
uu  moins  à  titre  de  médication  palliative,  tant  que,  en  raison  de  l’incerti¬ 
tude  sur  le  siège  de  la  tumeur  ou  pour  tout  autre  motif,  il  n’est  pas  ques¬ 
tion  d’une  tentative  d’exérèse. 

Tumeurs  mises  à  décoiiverl.  —  Parmi  les  tumeurs  qu’une  exacte  loca¬ 
lisation  a  permis  au  chirurgien  de  mettre  à  découvert,  les  unes,  ménin¬ 
giomes  ou  neuromes,  ont  été,  dans  les  cas  les  plus  favorables,  extirpées 
complètement  mais  parfois  peuvent  récidiver  ;  les  autres,  des  gliomes 
le  plus  souvent,  n’ont  pu  être  extirpées  qu’en  partie  ou  même  ont  été 
jugées  incxtirpables.  En  dehors  de  ce  dernier  cas,  on  a  pu  faire  un  examen 
histologique,  il  a  donné  de  précieux  renseignements  sur  le  pronostic  de 
lu  tumeur  et  sur  son  degré  de  radiosensibilité. 

Pour  parler  seulement  des  gliomes,  puisque  quelques-unes  de  ces  tumeurs 
sont  comptées  au  nombre  des  plus  radiosensibles,  tandis  que  la  radiosen¬ 
sibilité  des  méningiomes  et  des  neuromes  est  certainement  minime,  peut- 
on  espérer  que  la  radiothérapie  détruise  les  gliomes  inopérables  ou  achève 
^0  détruire  les  gliomes  partiellement  opérés,  en  un  mot  qu’elle  guérisse  ? 
L’espoir  est  toujours  permis,  mais  il  faut  avouer  que  la  guérison  est  très 
iniprobable.  Un  fait  n’en  est  pas  moins  certain  d’après  les  travaux  de 
l’école  de  Cushing  :  les  gliomes  dont  l’évolution  est  le  plus  rapide  et  qui 
Menacent  la  vie  à  plus  brève  échéance  sont  précisément  ceux  qui  té¬ 
moignent  le  plus  manifestement  de  l’efficacité  de  la  radiothérapie  par 
nne  prolongation  incontestable  de  l’existence  des  malades  soumis  à  cette 
méthode  de  traitement. 

Quel  que  soit  le  mode  d’action  de  la  radiothérapie,  qu’elle  détruise 
partie  des  éléments  néoplasiques,  qu’elle  retarde  la  croissance  et  la 
multiplication  de  ceux  qu’elle  ne  détruit  pas,  qu’elle  ralentisse  l’accrois¬ 
sement  de  volume  de  la  tumeur  ou  les  progrès  de  l’hydrocéphalie,  qu’elle 
pore  seulement  aux  accidents  passagers  d’une  hypertension  temporaire¬ 
ment  accrue,  elle  est  donc  indiquée  dans  les  cas  en  question  sinon  comme 
traitement  curateur,  du  moins  comme  une  médication  palliative  et 
symptomatique. 

VI.  —  TECHNIQUE  GÉNÉRALE  DU  TRAITEMENT 

Ln  rapport  destiné  surtout  à  des  neurologistes  ne  comporte,  sur  la 
technique  générale  de  la  radiothérapie,  que  l’exposé  des  notions  stricte- 
,ment  indispensables.  Le  sens  des  appellations  en  usage  doit  d’abord  être 
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défini  parce  que  la  confusion  des  termes  entraîne  la  confusion  des  idées. 
La  radiothérapie  dite  profonde,  sous-culanée  ou  viscérale,  s’oppose  à  la 
radiothérapie  dite  superficielle  ou  cutanée  et  comprend  dans  son  domaine 
toutes  les  lésions  qui  ne  sont  pas  des  lésions  de  la  peau  ou  de  ses  annexes  ; 
les  tumeurs  de  l’encéphale  lui  ont  donc  toujours  appartenu  par  définition. 
La  radiothérapie  actuelle  des  néoplasmes  diffère  de  celle  d’autrefois  en 
c(!  qu’elle  disj)ose  aujourd’hui  de  rayons  do  Rœntgen  de  plus  courte 
longueur  d’onde,  moins  absorbables  ou,  en  d’autres  termes,  plus  péné- 
iranls  que  ceux  dont  on  faisait  usage  il  y  a  20  ans  ;  c’est  pourquoi  on 
l’appelle  la  radiolhérapie  pénélranle.  L’action  biologique  et  thérapeutique 
de  ces  rayons  plus  pénétrants  ne  diffère  pas  essentiellement  de  celle  de 
leurs  prédécesseurs,  elle  ne  lui  est  pas  supérieure.  L’avantage  de  leur 
emploi,  c’est  qu’aux  divers  étages  de  la  région  irradiée,  les  doses  absor¬ 
bées  et  inexorablement  décroissantes  de  la  superficie  vers  la  profondeur 
décroissent  moins  rapidement.  On  obtient  ainsi  la  possibilité  de  donner 
dans  la  profondeur,  sans  dommage,  pour  la  peau,  des  doses  plus  fortes. 
Pour  préciser,  tandis  qu’il  y  a  20  ans  l’hypophyse  irradiée  ne  recevait 
qu’une  dose  certainement  inférieure  au  vingtième  de  ce  qu’absorbait  le 
tégument,  elle  peut  aujourd’hui,  dans  les  meilleures  conditions  techniques, 
recevoir  une  dose  qui  atteint  la  moitié  de  la  dose  cutanée  ;  les  recherches 
dosimétriques  de  Ledoux-Lebard ,  Piot  et  Medakowitch  (47)  l’ont  nette¬ 
ment  établi.  Si  donc  la  région  fronto-temporale  est  divisée  en  quatre 
zones  et  qu’en  une  seule  séance,  au  travers  de  chacune  de  ces  quatre 
portes  d’entrée,  l’hypophyse  soit  irradiée  avec  la  dose  maxima  suppor¬ 
table  pour  le  tégument,  elle  recevra  d’un  coup  le  double  de  cette  dose 
maxima,  c’est-à-dire  une  quantité  de  rayons  supérieure  à  celle  qu’exig® 
la  destruction  des  cellules  néoplasiques  d’un  cancer  du  col  utérin.  Mais 
elle  ne  la  recevra  pas  impunément  ;  on  a  vu  plus  haut  quelles  réactions 
peut  provoquer  l’irradiation  à  dose  trop  forte  d’une  tumeur  incarcérée 
dans  une  cavité  close,  à  parois  inextensibles.  La  possibilité  de  donner  dans 
la  profondeur  do  plus  fortes  doses  est  une  arme  à  deux  tranchants  dont, 
en  1021,  j’ai  signalé,  avec  les  avantages,  tous  les  dangers  (48). 

Dans  le  traitement  des  tumeurs  encéphaliques,  l’emploi  de  rayons  très 
pénétrants,  fortement  filtrés,  émis  à  grande  distance  et  dirigés  sur  de 
larges  surfaces,  sans  être  absolument  nécessaire,  est  toujours  très  haute¬ 
ment  recommandable.  Pour  plus  de  précision,  un  rayonnement  émis  souS 
une  tension  électrique  voisine  de  200.000  volts  et  filtré  au  travers 
d’une  lame  de  cuivre  ou  de  zinc  d’au  moins  1  millimètre  d’épaisseur  avec 
adjonction  d’une  mince  lame  d’aluminium  pour  l’absorption  des  rayons 
secondaires  du  filtre,  une  distance  voisine  de  50  centimètres  entre  le 
foyer  du  rayonnement  et  la  peau,  une  irradiation  par  de  larges  portes 
d’entrée  dont  l’étendue  peut  atteindre  jusqu’à  la  moitié  de  la  surface 
extérieure  du  crâne,  réunissent  l’ensemble  des  conditions  capables  de 
réduire  au  minimum  l’écart  inévitable  entre  la  dose  cutanée  et  la  dose 
reçue  par  la  tumeur.  Le  problème  purement  physique  de  la  répartitiou 
des  doses  dans  l’épaisseur  de  la  région  irradiée  est  ainsi  résolu  au  mieux* 
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^lais  un  autre  problème  plus  important,  d’ordre  biologique  et  médical, 
reste  à  résoudre,  celui  du  choix  des  doses  et  de  leur  répartition  dans  le 
temps. 

On  ne  peut  mesurer  directement  que  la  dose  donnée  à  la  peau  ;  la  dose 
•■eçüe  à  diverses  profondeurs  est  plus  ou  moins  approximativement  es¬ 
timée.  Divers  instruments  de  dosage  et  diverses  unités  physiques  de 
Mesure  sont  en  usage,  sans  parler  de  l’unité  biologique  ou  dose  d’éry¬ 
thème  {Hauteinheildosis  ou  HED)  dont  la  faveur,  très  grande  en  Alle- 
®iagne  il  y  a  quelques  années,  touche  à  son  déclin.  La  pastille  au  plati- 
ïïoeyanure  de  baryum  de  Sabouraud-Noiré,  par  ses  changements  de 
teintes,  exprime  la  dose  en  unités  H  (unités  Holzknecht).  Les  mesures 
plus  précises  qu’on  doit  à  l’ionisation  de  l’air  par  les  rayons  de  Rœntgen 
sont  de  beaucoup  préférables  et  doivent  seules  être  employées  aujour- 
d’hui.  Pour  la  mesure  de  cette  ionisation,  il  existe  de  nombreux  instru- 
^nts  ;  l’un  des  meilleurs  est  l’ionomètre  de  Solomon  (49),  mon  ancien 
oullaborateur,  le  chef  du  service  de  radiologie  de  l’hôpital  Saint-Antoine; 
los doses  mesurées  sont  exprimées  par  l’unité  de  Rœntgen  ou  unité  R, 
P*oposée  par  lui  en  1921.  Cet  instrument  et  cette  unité  sont  actuellc- 
^^ont  d’un  emploi  général  en  France  et  en  d’autres  pays.  Cependant, 
•loux  ans  plus  tard,  les  radiologistes  allemands  et,  à  leur  suite,  les  radio¬ 
logistes  des  Etats-Unis  ont  défini  et  adopté  une  autre  unité  de  Rœntgen, 
'iiie  autre  unité  R  qu’il  ne  faut  pas  confondre  avec  la  précédente,  leur  va- 
^our  est  différente.  L’unité  R  allemande  équivaut  à  un  peu  plus  de  deux 
fois  l’unité  R  française.  Les  indications  de  doses  données  ici  sont  expri- 
^’^ées  exclusivement  en  unités  françaises,  mais  avec  l’espoir  que  les  radio¬ 
logistes  de  tous  pays  s’accorderont  prochainement  sur  l’adoption  d’une 
Onité  internationale. 

r>ans  le  traitement  d’une  tumeur  cérébrale  avec  syndrome  d’hyperten- 
®'on,  la  première  dose  donnée,  celle  de  l’irradiation  d’épreuve,  nedoitpas 
*fôpasser  500  R.  Si  cette  première  dose  est  bien  supportée,  on  peut  l’aug- 
^^lonter  aux  séances  suivantes,  mais  sans  jamais  dépasser  1.000  R  par 
®ôonce.  Ces  deux  règles  très  générales,  sanctionnées  par  l’expérience, 
•’^sument  ce  qui  a  trait  au  choix  des  doses  en  pareil  cas.  Les  doses  plus 
fortes  qui  ont  été  données  et  qu’on  peut  donner  encore  sans  accident  ne 
présentent  aucun  avantage.  Le  dogme'  du  maximum  de  dose  dans  le 
Oiinimum  de  temps,  prôné  quelque  temps  en  Allemagne  comme  la  meil- 
oüre  formule  du  traitement  des  néoplasmes,  est  actuellement  un  dogme 
^’^ort.  L’observation  clinique  et  l’expérimentation  sur  les  animaux  ont, 

contraire,  démontré  qu’en  dehors  de  la  peau,  une  même  dose  divisée 
^  distribuée  en  plusieurs  jours,  exerce  une  action  biologique  et  thérapeu- 
meilleure  que  si  elle  est  donnée  en  une  seule  fois.  Il  y  a  donc  toutes 
"gisons  pour  préférer  au  traitement  intensif  le  traitement  à  dose  frac- 
f'fonnée. 

**  fl  est  plus  difficile  d’énoncer  des  règles  pour  la  répartition  des  doses  dans 
®  temps  ;  c’est  une  question  encore  à  l’étude,  surtout  pour  le  traitement 
prolongé  des  tumeurs  à  évolution  lente.  Quand  l’encéphale  comprimé  dis- 
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pose  pour  ainsi  dire  d’une  soU|)ape  de  sûreté  due  à  la  trépanation  préa¬ 
lable,  la  dose  de  1.000  K  peut  être  donnée  quotidiennement  pendant 
plusieurs  jours  consécutifs.  (Juand,  au  contraire,  cette  condition  de  sécu- 
ritéfaitdéfaut,  la  prudence  commande  de  mettre  au  moins48  heures  d’in¬ 
tervalle  (sntre  deux  séances.  Quel  que  soit  le  nombre  des  portes  d’entrée 
du  rayonnement  nu  champs  d’irradiation,  chacun  d’eux  ne  doit  recevoir 
au  maximum,  en  un  jielit  nombre  de  jours,  qu’une  dose  totale  de  3.500  R 
environ  ;  la  peau  iuî  pourrait  supporter  sans  dommage  une  dose  plu® 
élevée;  déjà,  à  partir  de  ;3.0()()  11,  il  faut  s’attendre  à  la  chute  des  cheveux  ; 
mais  la  dépilation  est  seulement  temporaire,  les  cheveux  repoussent. 
Une  région  du  crâne,  qui  a  reçu  la  dose  totale  de  3.500  K,  ne  doit  recevoir 
une  seconde  fois  la  même  dos<‘  qu’après  deux  mois  écoulés  depuis  In 
première  irradiation,  et  si  on  veut  la  lui  donner  une  troisième  fois,  un  délai 
de  trois  mois  est  préf(U'able.  Quand  l(;s  doses  sont  renouvelées  plus  sou¬ 
vent,  elles  doivent  être  diminuées  ;  c’est  ainsi  qu’on  peut  donner  à  une 
même  région  du  crâne,  tous  les  3  mois  pendant  uik;  année  (it  même  pld» 
lnngt(mips,  des  doses  l.olales  d(î  ;2.(M)0  à  2.500  11. 

la»  techniqtie  générale  de  la  radiothérapie  comporte  des  modi¬ 
fications  pour  c.ha(;un(!  des  trois  catégories  de  cas  auxquelles  elle 
s’adresse. 

Contre  les  adénomes  hy])ophysaires,  le  radiothérapeute  peut  con¬ 
server  la  technique  ancienne,  à  l’exemple  deSolomon  (jui,  dans  son  livre, 
déclare  avoir  traité  dix  cas  de  cette  manière  avec,  des  résultats  très  satis¬ 
faisants  ;  tension  électrique  de  120  à  150  kilovolts  ;  filtre  de  0  mm.5  de 
cuivre  +  1  mm.  d’aluminium  ;  distance  de  23  cm.  ;  quatre  portes  d’entrée, 
deux  frontales  et  deux  temporales  ;  une  ou  deux  séances  par  semaine  ; 
ii-radiation,  à  chaque  séance,  de  (hmx  portes  d’entrée,  à  la  dose  de  -500  R 
pour  chacune  ;  série  de  10  à  12  séances  renouvelable  une  seconde  fo'S 
après  deux  mois  d’intervalle,  une  troisième  fois  après  trois  mois. 

Contre  les  tume»ii-s  supposées  ou  non  vérifiées,  c’est  la  technique  iU' 
diquée  plus  haut  (pii  convient  ;  tension  électriipie  de  180  à  200  kilovolts, 
filtre  d’au  moins  1  mm.  de  cuivre  -|-  I  mm.  d’aluminium  ;  distance 
de  30  cm.  au  minimum,  de  40  à  50  cent,  de  préférence  ;  champs  d’irra' 
diation  plus  larges  dont  le  nombre  (4,  h;  shige  dépendent  de  la  localisa¬ 
tion  probable  de  la  tumeur  et  qui  pisuveut  s’étendre  à  la  surface  du  crâne 
tout  entière  ;  après  une  première  irradiation  d’épreuve  à  .500  11,  dosepar 
séance  de  1.000  R  à  intervalles  de  48  heures  et  même  de  24  heures  si  1®® 
irradiations  sont  bien  supportées  ;  dose  totale  par  champ  de  3..500  R  > 
dose  profonde  au  siège  supposé  de  la  tumeur  ou  dans  la  région  des  plexus 
choroïdes,  3.000  à  4.000  R;  étalement  de  l’ensemble  des  doses  sur  2  oU 
4  semaines. 

Contre  les  tumeurs  mises  à  découvert  j>ar  le  chirurgien,  après  une  dose 
profonde  d’environ  4.000  R  donnée  à  la  tumeur  s»»ivant  la  techniqU® 
précédente,  poursuite  prolongée  du  traitement  avec  des  doses  cutané^ 
notablement  plus  faibles  de  1.000  à  2.000  R  seulement,  données,  à  inter¬ 
valles  assez  rajiprochés  de  deux  à  trois  mois  se»d(îment,  pendant  un 
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temps  indéterminé.  Ce  traitement  prolongé  des  tumeurs  mises  à  découvert 
est  celui  dont  la  technique  est  encore  le  plus  flottante  et  qui  réclame  de 
ïiouvelles  études. 

Curielherapie.  —  La  radiothérapie  comprend,  avec  l’emploi  des  am- 
Poules  radiogènes,  celui  du  radium.  Les  rayons  gamma  du  radium,  de 
*'^ême  nature  que  les  rayons  de  Rœntgen,  mais  de  beaucoup  plus  petite 
longueur  d’onde,  sont  aussi  beaucoup  moins  absorbables  ou,  en  d’autres 
termes,  plus  pénétrant;  toutefois,  leur  action  biologique  et  thérapeutique 
*^e  diffère  pas  essentiellement  de  celle  des  rayons  de  Rœntgen  ;  la  curie¬ 
thérapie  n’est  pas  en  principe  supérieure  à  la  rœntgenthérapie.  L’avantage 
hes  tubes  métalliques  ou  des  aiguilles  qui  contiennent  soit  du  radium  à 
d’état  de  sel,  soit  son  produit  gazeux,  le  radon,  c’est  que  leur  petitesse 
Permet  de  les  introduire,  comme  des  ampoules  de  Rœntgen  lilliputiennes, 
les  cavités  naturelles  ou  même  dans  l’intimité  des  tissus.  Des  foyers 
‘■adio-actifs  de  ce  genre  ont  été  placés  à  la  surface  de  l’encéphale,  à  l’in¬ 
térieur  d’un  kyste  gliomateux  ou  dans  la  cavité  que  laisse  l’exérèse  par- 
tielle  d’une  tumeur  ;  des  aiguilles  ont  même  été  implantées  dans  le  tissu 
cérébral,  principalement  par  Pancoast  (bO).  Cette  technique  est  aujour- 
•t’hui  abandonnée  à  bon  droit,  non  seulement  parce  qu’elle  entraîne  des 
cisques  d’infection,  mais  parce  que  la  proximité  du  foyer  radio-actif  et  de 
lésion  à  traiter  est  une  condition  très  défavorable  pour  la  bonne  ré¬ 
partition  des  doses  dans  l’épaisseur  de  la  région  irradiée.  Il  est  très  préfe- 
Cable  de  disposer  les  foyers  radio-actifs  au-dessus  du  tégument  intact 
en  cas  de  trépanation  préalable,  après  la  réunion  des  lèvres  de  la  plaie 
Opératoire,  mais  toujours  à  une  distance  de  la  peau  de  plusieurs  cenli- 
’^^lres.  L’irradiation  curietbérapique  serait  réalisée  au  mieux  à  la  distance 
•^0  10  centimètres,  avec  un  foyer  contenant  plusieurs  grammes  de  ra- 
tel  que  celui  dont  dispose  Regaud,  mais,  en  dehors  des  obstacles 
pécuniaires  et  autres  qui  s’opposent  à  l’emploi  de  cette  méthode,  il  est 
^  prévoir  qu’elle  ne  donnerait  pas  de  résultats  supérieurs  a  ceux  de  la 
ccentgenthcrapic  ;  celle-ci  représente  la  seule  méthode  vraiment  pra- 
lique. 


RÉSUMÉ  ET  CONCLUSIONS 


L’étude  scientifique  de  la  radiothérapie  des  tumeurs  encéphaliques  a 
Nécessairement  j)our  base  le  siège  anatomique  et  la  structure  histologique 
0  ces  tumeurs. 


Leux  cavités  closes,  très  dissemblables,  séparées  l’une  de  l’autre  par 
cloison  membraneuse  résistante,  sont  le  siège  de  tumeurs  qu’il  faut 
•stinguer  ;  les  tumeurs  de  la  fosse  pituitaire  et  celles  de  la  grande  cavité 

'^‘■^nienne. 

Les  tumeurs  de  la  fosse  pituitaire  sont  presque  exclusivement  des 
énomes  d’une  glande  endocrine,  le  lobe  antérieur  de  l’hypopbyse.  <^e 
soit  des  adénomes  chromophiles  avec  lésions  gigantiques  ou  acro- 
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mégaliques  du  squelette,  soit  des  adénomes  chromophobes,  sans  lésions 
osseuses,  soit  entin  des  adénomes  mixtes. 

La  radiothérapie  est  le  traitement  de  choix  des  adénomes  hypophy* 
saires  dont  la  proportion,  parmi  toutes  les  tumeurs  de  l’encéphalOi 
al  teint  20  %. 

La  radiothérapie  est  capable  de  donner  une  guérison  durable  de  ces 
adénomes,  avec  d’autant  plus  de  chances  de  succès  que  le  traitement 
est  institué  plus  tôt. 

Grande  est  donc  l’importance  d’un  diagnostic  précoce  appuyé  sur  1® 
recherche  des  lésions  osseuses  caraedéristiques,  l’examen  du  fond  de  l’oei^' 
la  mensuration  du  champ  visuel  et  la  radiographie  du  crâne.  Grande  aussi 
est  l’importance  du  diagnostic,  différentiel  entre  les  adénomes  hypophy* 
saires  qui  commandent  la  radiothérapie  et  les  tumeurs  suprasellaircSi 
spécialement  les  tumeurs  de  la  poche  de  Rathke,  plus  ou  moins  réfractaires 
à  ce  traitement. 

C’est  seulement  quand  les  adéTiomes  hy|)ophysaires  mi  répondent  pe® 
à  la  radiothérapie  que  la  trépanation  décompressive  de  la  fosse  piti*^' 
(aire,  par  voie  transsphénoïdale,  l.rouve  son  indication. 

La  radiothérapie  des  adénomes  hypophysaires  demande  des  doses  mO' 
derées  et  espacées  plutôt  (pi’un  traitement  intensif  et  rapide. 

Les  tumeurs  de  la  grande  cavité  crânienne  les  plus  importantes,  o** 
dehors  des  tumeurs  congénitales  telles  que  celles  de  la  poche  de  Rathke, 
des  tuberculomes,  des  syphilomes,  des  tumeurs  métastatiques  et 
quelques  autres,  sont,  par  ordre  de  frccpience  :  les  tumeurs  de  la  maSS® 
nerveuse  encéphalique  ou  gliomes,  deux  fois  plus  nombreux  que  les  ade* 
nomes  hypophysaires  ;  celles  des  nerfs  intracrâniens,  les  neuromesi  ® 
celles  des  méninges,  les  méningiomes. 

Parmi  toutes  ces  tumeurs  l’observation  clini(iun  n’a  reconnu  de  radio 
sensibilité  notable  qu’aux  seuls  gliomes,  ou  plus  exactement  à  quelqiio®"’**'* 
des  gliomes. 

On  doit  aux  remarquables  travaux  de  l’école  de  Cushing  de  précieiiaO® 
notions  sur  le  j)ronoslic  et  le  degré  de  radiosensibilité  différents  de  di 
\erscs  variétés  histologi([ues  de  gliomes  au  nombre  d’une  dizaine. 

Les  gliomes  histologicpiement  les  moins  différenciés  ont  l’évolution  ^ 
jdiis  rapide,  tandis  que  les  plus  différenciés  ont  la  survie  la  plus  longno- 
.'Vprès  la  découvert, e  et  l’exérèse  partielle  des  gliomes,  la  durée  moy®®®* 
de  la  .survie  atteint  à  peine  une  douzaine  de  mois  pour  les  premiers,  tan  ' 
qu’elle  dépasse  sept  ans  et  plus  pour  les  autres. 

Les  gliomes  fi  structure  essentiellement  cellulaire,  ainsi  les  mddul  0 
Ijlastomcs  et  les  spongioblastomes  multiformes,  sont  les  plus  radio®®^ 
•sibles.  La  durée  moyenne  de  la  survie,  de  15  mois  pour  les  ' 

•  piand  ils  ne  sont  pas  irradiés,  est  portée  jusqTi’à  34  mois  par  la 
rapie  postopératoire  ;  de  12  mois  pour  les  seconds,  elle  est  por 
ment  jusqu’à  19  mois. 

Pour  l’école  de  Cushing,  la  radiothérapie  ne  guérit  aucungliom® 
prolonge  plus  ou  moins  l’existence  des  malades  opérés  ;  elle  ne  doit  e 


preim'^' 

radioth®- 

ezp,  seul®' 


RADIOTHÉRAPIE  DES  TUMEÜRS  DE  L'ENCÉPHALE 


945 


entreprise  qu’après  une  tentative  d’extraction  quand  la  tumeur  est  lo¬ 
calisée  ou  après  une  trépanation  décompressive  si  la  tumeur  ne  peut  pas 
être  localisée. 

Cependant,  dans  des  cas  de  tumeur  présumée  mais  non  vérifiée,  il 
est  certain,  d’après  quelques  observations  incontestables,  que  la  radio¬ 
thérapie,  sans  trépanation  décompressive  préalable,  a  fait  disparaître  de 
graves  troubles  cérébraux  et  des  signes  accentués  d’hypertension  cra- 
ïîienne. 

Il  n’est  pas  légitime  d’en  conclure  que,  dans  ces  cas,  la  .radiothérapie  a 
détruit  un  néoplasme  cérébral  totalement  ou  en  partie,  mais  seulement 
gb’elle  s’est  montrée  très  efficace  contre  un  syndrome  d’hypertension. 

L’observation  clinique  et  l’expérimentation  sur  les  animaux  s’ac¬ 
cordent  pour  faire  admettre  que  la  radiothérapie  est  capable  d’exercer  une 
action  inhibitrice  sur  les  plexus  choroïdes,  de  diminuer  ou  de  tarir  tem¬ 
porairement  la  sécrétion  du  liquide  céphalo-rachidien  et,  par  ce  méca¬ 
nisme,  d’atténuer  ou  de  faire  disparaître  les  symptômes  d’hypertension. 

D’après  cette  manière  devoir,  destruction  des  cellules  néoplasiques  et 
diminution  de  l’activité  sécrétoire  des  plexus  choroïdes,  tel  serait  le  double 
*node  d’action  de  la  radiothérapie  des  tumeurs  encéphaliques. 

Les  dangers  du  traitement  sont  communs  à  toutes  les  tumeurs  incar¬ 
cérées  dans  des  cavités  à  parois  inextensibles.  Dus  àl’hyperémie  œdéma- 
leuse  de  la  préréaction,  ils  dépendent  de  la  dose  donnée  et  surtout  du  degré 
d’hypertension  déjà  atteint  avant  l’irradiation  ;  ils  peuvent  être  évités 
P^r  une  technique  prudente. 

Traitement  de  choix  des  adénomes  hypophysaires,  la  radiothérapie 
Ifouve  aussi  son  emploi  contre  les  autres  tumeurs  de  l’encéphale,  et  une 
*'i'épanation  décompressive  n’en  est  pas  le  prélude  obligé. 

Dans  les  cas  de  tumeurs  présumées  mais  non  localisées,  la  radiothérapie 
indiquée  à  la  condition  d’être  soumise  à  une  technique  rigoureuse  qui 
évite  tout  danger.  C’est  une  tentative  de  traitement  dont  l’issue  est 
'îicertaine  mais  qui  donne  parfois  de  très  bons  résultats.  On  a  recours  à 

trépanation  décompressive  si  les  symptômes  s’aggravent  au  lieu  de 
d’amender,  et  les  irradiations  sont  à  poursuivre  après  cette  intervention 
palliative. 

Dans  les  cas  de  tumeurs  découvertes  par  le  chirurgien  mais  extirpées 
Seulement  en  partie,  la  radiothérapie  est  indiquée  après  qu’un  examen 
histologique  a  fourni  des  données  sur  le  pronostic  de  la  tumeur  et  sur 
êan  degré  de  radiosensibilité.  La  radiothérapie  n’est  pas  moins  indiquée 
^hand  la  tumeur  découverte  est  jugée  inextirpable. 

Dans  tous  ces  cas  la  radiothérapie  est  plutôt  une  médication  sympto- 
*''atique  et  palliative  qu’un  traitement  curateur. 

Les  rayons  de  Rœntgen  sont  pratiquement  très  préférables  aux  rayons 
Satnnia  du  radium.  Tout  au  moins  l’application  de  foyers  radio-actifs  à 
h  la  surface  de  l’encéphale  ou  dans  son  épaisseur  doit  être  abandonnée, 
h’emploi  de  la  curiethérapie  n’est  légitime  qu’à  l’aide  de  foyers  radio-actifs 
•haposés  au-dessus  d’une  peau  intacte,  à  plusieurs  centimètres  de  distance. 
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La  rœnlgenLluirapie  demande  l’emploi  do  rayons  très  pénétrants, 
fortement  filtrés,  émis  à  grande  distance  et  dirigés  par  plusieurs,  portes 
d’entrée  sur  de  larges  surfaces.  Après  une  première  irradiation  d’épreuve 
à  la  dose  cutanée  de  oOO  R,  il  est  prudent,  aux  séances  suivantes,  séparées 
par  un  intervalle  d’au  moins  48  heures,  de  ne  pas  dépasser  la  dose  de 
l.OtIO  H  |)ar  séance  ;  c’est  surtout  dans  les  cas  d’hypertension  sans  trépa^ 
nation  décompressive  préalable  que  cette  prudence  est  nécessaire. 
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La  valeur  des  renseignements  que  l’examen  ophtalmologique  est  sus¬ 
ceptible  d’apporter  au  neurologiste  qui  soupçonne  un  malade  d’être  atteint 
^e  tumeur  cérébrale  n’est  actuellement  pas  à  démontrer.  En  ce  qui  con- 
eerne  le  diagnostic,  1  étude  de  l’appareil  visuel  permet  en  effet  d’une  part 
seulement  d’affirmer  souvent,  par  elle  seule,  l’existence  d’un  syn- 
C°™e  d’hypertension  intracrânienne  en  rapport  avec  le  développement 
Une  néoformation  cérébrale,  mais  elle  va  encore  parfois  rendre  pos- 
®>ble  la  localisation  de  cette  tumeur.  La  thérapeutique  des  tumeurs  céré- 
•■ales  est  d’autre  part  dominée  par  les  résultats  de  l’examen  du  fond  d’œil 
des  fonctions  visuelles,  dont  les  modifications  commanderont  souvent 
intervention  chirurgicale,  et  dont  l’étude  méthodique  permettra  ensuite 
^ns  Une  large  mesure  de  juger  de  la  valeur  de  son  résultat. 

L  importance  de  l'examen  visuel  au  cours  des  tumeurs  cérébrales  tient 
^  plusieurs  causes  :  en  premier  lieu  à  ce  que  le  fond  d’œil,  par  un  méca¬ 
nisme  sans  doute  complexe,  et  encore  discuté,  montre  dans  certaines 
J^nnditions  des  modifications  qui  reflètent  les  variations  pathologiques  de 
J.  Pnnssion  intracrânienne  ;  en  deuxième  lieu,  à  ce  que  par  la  haute 
®renciation  de  l’appareil  oculaire  intracrânien  dans  toutes  ses  parties, 
^nnsorielle,  motrice,  sensitive,  par  la  complexité  du  trajet  intracérébral 
®  celles-ci  et  de  leurs  connexions,  l’œil  se  trouve  fréquemment  atteint 
des  néoformations  cérébrales  de  sièges  très  variés.  Grâce  à  la  con¬ 
naissance  particulièrement  préciseque  nous  avons  du  trajet  intracérébral 
intracérébral  d’une  grande  partie  des  voies  visuelles,  et  des  voies  mo- 
ic  et  sensitive  oculaires,  les  troubles  observés  dans  leur  domaine  per- 
Iront  de  se  rendre  compte  dans  une  certaine  mesure  de  la  topographie 
lésions. 
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L’étude  de  l'appareil  visuel  dans  les  T.  G.  tire  enfin  sa  valeur  du  fait 
que  les  moindres  troubles  fonctionnels  sont  en  général  accusés  précoce¬ 
ment  par  le  malade,  qu’il  s’agisse  de  troubles  sensoriels  ou  de  troubles 
moteurs,  et  surtout  du  fait  que  ces  troubles  peuvent  être  étudiés  d’une 
façon  précise  ;  ils  sont  en  effet  pour  la  plupart  susceptibles  d’apprécia¬ 
tion  non  seulement  qualitative,  mais  surtout  quantitative  et  mesurables. 
L’avantage  qui  en  résulte  pour  l’estimation  du  degré  de  l’atteinte  de  l’appa* 
reil  visuel  et  pour  l’observation  de  son  évolution,  est  donc  considérable. 

Nous  plaçant  au  point  de  vue  ophtalmologique  seul  et  nous  bornant  a 
considérer  le  diagnostic  et  le  traitement  des  T.  G.  sous  cet  angle  relative¬ 
ment  restreint,  nous  pourrons  schématiiiuement  opposer  les  tumeurs 
cérébrales  qui,  par  leur  siège,  par  leur  volume,  par  la  rapidité  de  leur 
développement,  amènent  des  modifications  de  la  pression  intracrânienne, 
à  celles  qui,  dans  des  conditions  différentes,  évolueront  sans  provoquer 
ces  troubles. 

Les  tumeurs  s’accompagnant  d’bypertension  intracrânienne  sont  sus¬ 
ceptibles,  sous  l’influence  de  certains  facteurs  inconstants  et  qu’il  est  du 
plus  haut  intérêt  de  déterminer,  de  provoquer  des  modifications  particu¬ 
lières  de  la  circulation  du  nerf  optique,  décelables  ophtalmoscopiquement 

au  niveau  de  la  papille  et  susceptibles  à  la  longue  de  retentir  sur  les  fonc 
tions  visuelles.  Elles  peuvent,  en  outre,  par  leur  localisation,  toucher 
certaines  parties  de  l’appareil  oculaire  intracrânien.  De  telles  tumeurs  se 
manifesteront  donc  au  point  de  vue  ophtalmologique,  d’une  part  par  du® 
modifications  du  fond  d'œil,  indice  de  l’hypertension  intracrânienne,  Ç* 
d’autre  part  par  des  symptômes  surajoutés,  véritables  signes  de  locali¬ 
sation  sur  l’appareil  oculaire. 

Les  tumeurs  ne  s’accompagnant  pas  d’hypertension  intracrânienne  n® 
seront  décelables  ophtalmologiquement  que  si  elles  atteignent  une  partie 
([uelconque  de  l’appareil  oculaire  intracrânien,  ou  si  elles  se  propa 
gent  vers  l’orbite. 

La  valeur  diagnostique  de  l’étude  de  l’appareil  visuel,  grande  dans  te 
deux  cas,  l’est  encore  davantage  dans  le  premier  puiscju’elle  permet  non 
seulement  de  reconnaître  l’existence  d’une  hypertension  intracranienn®  u” 
rapport  avec  une  tumeur  possible,  mais  encore  de  préciser  parfois 
siège  de  celle-ci. 

De  l’étude  ophtalmologique  des  tumeurs  cérébrales  peut  donc  résul 
l’observation  : 

V’  Do  .symptômes  ([ui  nous  permettent  seulement  d’affirmer  1  existence 
d’une  augmentation  de  la  pression  intracrânienne,  et  de  contribuer 
\à  au  dioiinostic  de  rhyperleiision  intracrânienne  consécutive  à  l’existeno® 
de  la  tumeur.  La  constatation  de  ces  symptômes  est  d’autre  part  du  pi 
haut  intérêt  au  point  de  vue  de  l’orientation  thérapeutique,  puisque  leof 
existence  constitue  parfois  un  tel  danger  pour  la  vision  ([u’elle  comnian 
dera  en  grande  partie  le  traitement  ; 

2"  De  symptômes  traduisant  l’atteinte  intracrânienne  d’une  partie 
conque  de  l’appareil  sensoriel,  moteur  ou  sensitif  du  globe  oculaire- 
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tels  symptômes  vont  en  général  nous  permettre,  en  les  rapprochant  des 
autres  signes  tirés  de  l’examen  neurologique  général,  de  contribuer  au 
diagnostic  de  localisation  de  la  tumeur.  Il  faut  cependant  dès  maintenant 
remar([uer  que  cette  valeur  localisatrice  n  est  parfois  que  relative,  pour 
l’appareil  visuel  comme  ailleurs,  lorsqu’il  s’agit  de  tumeurs  cérébrales, 
qui  peuvent  être  plus  ou  moins  diffuses,  parfois  multiples,  qui  peuvent 
se  manifester  par  des  phénomènes  de  compression  à  distance,  et  s’accom¬ 
pagner  de  lésions  secondaires. 

Nous  envisagerons  donc  successivement  dans  notre  rapport  ; 

1®  L’examen  oculaire  dans  ses  relations  avec  l’hypertension  intracrâ¬ 
nienne,  en  ce  qui  concerne  son  diagnostic  d’une  part,  sa  thérapeutique  de 
l’autre  ; 

2°  L’examen  oculaire  dans  la  mesure  où  il  permet  la  localisation  des 
tumeurs. 


PREMIÈRE  PARTIE  (1) 


L’EXAMEN  OCULAIRE  ET  LE  SYNDROME 
D’HYPERTENSION  INTRACRANIENNE 


Chapitre  premier. 

Diagnostic  ophtalmologique  de  l’hypertension  intracrânienne. 


SOMMA  IHE 

1.  La  Stase  Papillaiee. 

].  Diagnostic  de  la  Stase  Papillaire. 

A.  Diagnostic  positif  de  la  Stase  Papillaire.  Les  signes  objectifs  aux  différentes  pé¬ 
riodes  ;  les  troubles  fonctionnels.  B.  Diagnostic  différentiel  de  la  Stase  Papillaire  : 
lorsque  les  fonctions  visuelles  sont  intactes  ;  lorsque  les  fonctions  visuelles  sont 
atteintes. 

2.  Valeur  diagnostique  de  la  Sla.se  Papillaire. 

Scs  rapports  avec  les  autres  éléments  du  syndrome  d’hypertension.  La  signification 
de  la  stase  papillaire  survenant  au  cours  d’une  tumeur  cérébrale.  Ses  rapports  avec 
le  siège  et  la  localisation  des  tumeurs.  Ses  rapports  avec  l’hypertension  ventricu¬ 
laire. 

IL  La  MiiSunE  de  la  te.nsion  AnrÉniELLE  rétinienne. 


Le  diagnostic  ophtalmologique  de  l’hypertension  intracrânienne  se 
hase  avant  tout  sur  l’examen  du  fond  d’œil,  mais  il  est  indéniable  que 
l’hypertension  intracrânienne  peut  également  retentir  sur  d’autres  parties 
de  l’appareil  oculaire.  C’est  ainsi  qu’il  est  actuellement  admis  que  l’atteinte, 
généralement  fugace  et  passagère,  de  la  VR  Paire,  peut,  dans  certains  cas, 
être  attribuée  à  la  seule  augmentation  de  la  pression  intracrânienne.  H 
s’agit  là  de  phénomènes  de  compression  à  distance  pouvant  agir  sur  le 
nerf  dans  son  trajet  sous-arachnoïdien,  et  analogues  aux  phénomènes, 
observés  par  ailleurs  du  côté  de  la  VIH®  Paire, du  nerf  facial,  voire  même 
des  racines  médullaires(Ratten  et  Collier,  Raymond  et  Lejonne,  Nageotte, 
Claude,  etc.).  Ces  symptômes,  dont  la  valeur  localisatrice  est  nulle,  ne 
méritent  que  d’être  signalés  pour  leur  signification  ;  ils  ne  peuvent  en  aucun 
cas  entrer  en  ligne  de  compte  dans  le  diagnostic  de  l’hypertension  intra- 
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crânienne  ;  l’existence  de  celle-ci  permet  seulement,  en  présence  d’une 
diplopie  souvent  atypique,  variable  et  transitoire,  de  la  rattacher  à  sa  vé¬ 
ritable  cause. 

Nous  ne  voulons  également  que  signaler  en  passant  la  fréquence  dans 
l’hypertension  intracrânienne  d’une  dilatation  pupillaire  bilatérale,  de 
degré  moyen,  sans  modifications  des  réflexes  pupillaires,  sur  laquelle  les 
auteurs  ne  nous  semblent  pas  jusqu’ici  avoir  insisté,  et  qui  nous  a  paru, 
dans  un  grand  nombre  de  cas  observés  par  nous,  coexister  avec  la  S.  P., 
même  en  l’absence  de  toute  diminution  de  l’acuité  visuelle.  Nous  ne  pen¬ 
sons  pas  que  l’on  puisse  établir  de  relation  de  cause  à  effet  entre  la  S.  P. 
et  cette  mj^driase,  mais  devant  la  coexistence  si  fréquente  de  ces  phéno¬ 
mènes,  nous  ne  pouvons  nous  empêcher  de  penser  qu’il  faille  les  ratta¬ 
cher  tous  deux  à  la  même  cause,  l’hypertension  intracrânienne.  Adrogué, 
Estéban,  Balado  ont  d’ailleurs  pu  réaliser  expérimentalement  cette  my- 
driase  en  augmentant  chez  l’animal  la  tension  intracrânienne  et  ont 
même  pu  constater  son  apparition  unilatérale  lorsqu’on  agit  sur  un  seul 
ventricule. 

L'examen  du  fond  d'œil  va  nous  fournir  les  données  les  plus  précieuses 
pour  le  diagnostic  de  l’hypertension  intracrânienne. 

Il  permettra,  d’une  part,  la  recherche  de  l'existence  delà  stase  papillaire 
et,  d’autre  part,  en  son  absence,  d’observer  certaines  modifications  circula¬ 
toires  des  vaisseaux  rétiniens.  L’étude  de  la  première  est  d’un  intérêt  ca¬ 
pital,  mais  le  fait  qu’elle  peut  manquer  donne  à  certaines  recherches 
récentes  sur  la  pression  des  vaisseaux  rétiniens  une  valeur  qu’il  faudra 
envisager  et  discuter. 


LA  STASE  PAPILLAIRE 

Décrite  par  de  Græfe  en  1860,  neuf  ans  seulement  après  la  découverte 
de  l’examen  ophtalmoscopique  par  Helmholz,  la  S.  P-  représente  un  élé- 
nient  capital  du  syndrome  d’hypertension  intracrânienne.  On  peut  dire 
(jue,  mise  à  part  la  mesure  de  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien, 
elle  en  constitue  le  principal  signe  objectif.  Nous  ne  voulons  pas  ici  entre¬ 
prendre  une  étude  complète  de  la  S.  P.,  mais  seulement  rechercher  dans 
quelle  mesure  elle  peut  contribuer  au  diagnostic  des  tumeurs  cérébrales. 
Nous  élimineronsdonc  délibérément  toutes  questions  concernant  la  patho¬ 
génie  si  controversée  de  la  S.  P. 

Recherchant  d’abord  rapidement  sur  quels  éléments  se  base  le  diagnostic 
po.<iitif  et  \e  diagnostic  différentiel  de  \a  S.  P.,  nous  envisagerons  ensuite  sa 
valeur  diagnostique  dans  le  syndrome  d’hypertension  intracrânienne  des 
tumeurs  cérébrales. 

1.  —  Diagnostic  de  la  stase  papillaire. 

Lorsque  les  modifications  ophtalmoscopiqucs  et  fonctionnelles  de 
la  S.  P.  sont  absolument  typicpies  ou  qu’elles  existent  avec  les  autres  élé- 
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ments  du  syndrome,  le  diagnostic  est  des  plus  simples,  mais  nous  verrons 
que,  d’une  part,  l’aspect  ophtalmoscopique  delà  S.  P.  peut  être  très  difficile 
à  apprécier  aux  stades  de  début,  qu’il  peut  se  rapprocher  plus  tard  de 
celui  d’affections  du  nerf  optique  de  nature  très  différente,  et  que,  d’autre 
part,  sa  coexistence  avec  les  autres  symptômes  du  syndrome  d’hyperten¬ 
sion  n’est  pas  constante.  11  en  résulte  parfois  pour  l’ophtalmologiste  des 
difficultés  de  diagnostic  telles  qu’il  nous  paraît  indispensable  de  les  expo¬ 
ser  rapidement,  puisque  du  résultat  de  son  examen  dépend  fréquemment 
le  diagnostic  et  découle  toute  la  thérapeutique. 


A.  —  Diagnostic  POSITIF  de  la  stase  papillaiue. 

Il  repose  surtout  sur  la  constatation  de  symptômes  ophtalmoscopiques 
dont  l’ensemble  offre  un  caractère  assez  particulier,  mais  dont  aucun  pris 
isolément  n’est  pathognomonique,  puisqu’ils  peuvent  se  rencontrer  au 
cours  d’affections  papillaires  d’origine  différente  ;  il  en  est  ainsi  pour  les 
divers  éléments  ophtalmoscopiques  de  la  S.  P.,  l’œdème,  les  modifi¬ 
cations  vasculaires,  les  lésions  rétiniennes  concomitantes.  L’ensemble  de 
ces  éléments  peut  lui-même  s’observer  ailleurs  que  dans  la  S.  P.  et 
en  particulier  dans  certaines  lésions  inflammatoires  de  la  papille.  Le  dia¬ 
gnostic  de  la  S.  P.  doit  en  conséquence  non  seulement  se  baser  sur  un 
aspect  du  fond  d’œil,  mais  encore  sur  la  recherche  des  troubles  fonction¬ 
nels  ;  leur  absence  est  de  règle  dans  les  périodes  initiales  de  la  S.  P. 
Lorsque  cette  discordance  entre  l’intensité  des  symptômes  ophtalmosco¬ 
piques  et  l’intégrité  presque  complète  des  fonctions  visuelles  existe,  elle 
constitue  un  signe  presque  pathognomonique  delà  S.  P.  A  un  moment 
donné  de  son  évolution,  la  S.  P.  peut  retentir  sur  la  vision,  de  sorte  que 
le  diagnostic  en  devient  plus  malaisé  et  doit  tenir  compte  davantage  des 
signes  objectifs. 


Les  signes  odjectii-s  de  i.a  stase  papillaire.  —  Nous  ne  voulons  pas  décrire 
ici  l’aspect  oplitalrnoscopique  classique  de  la  S.  P.  à  ses  différentes  périodes,  divisées 
un  peu  schématiquement  on  stade  de  début,  stade  de  stase  confirmée,  stade  atrophique. 
Nous  désirons  seulement  insister  d’abord  sur  les  caractères  de  la  S.  P.  à  sa  période 
de  début,  époque  à  laquelle  son  diaqnoslic  est  le  plus  didlcile,  et  oi'i  il  serait  cependant 
le  plus  utile  qu’il  fût  fait  en  vue  d’une  thérapeutique  efficace,  puis  sur  certains  carac¬ 
tères  observés  aux  périodes  suivantes,  caractères  dont  l’importance  diagnostique  nous 
parait  plus  particulière. 

1.  I.'Hudc  de  la  .s.  P.  à  sa  période  de  début  a  été  rendue  plus  facile  et  plus  précise 
fiar  l’emploi  do  l’observation  binoculaire  en  ophtalmoscopie  (appareil  de  Gullstrand) 
dont  F.-V.  Hippel,  en  particulier,  a  montré  pour  la  S.  P.  les  intéressants  résultats. 

Les  opinions  des  auteurs  coiiceruant  le  siège  des  altérations  initiales  oplilalmoscopiques 
de  la  S.  P.  diffèrent  souvent  suivant  l’usage  qu’ils  en  veulent  faire  pour  le  bien-fondé 
de  leurs  théories  pathogéniques  ;  c’est  ainsi  que  Schieck,  qui  admet  comme  lésion 
primordiale  de  lif  .S.  P.  l’oulème  interstitiel  du  faisceau  axial  et  l’infiltration  lympha¬ 
tique  périvasculaire  centrale  du  tronc  du  nerf  optique,  a  décrit  au  début  de  la  S.  P. 
une  tuméfaction  du  eenlre  papillaire  au  niveau  de  l’excavation  normale,  puis  un  trouble 
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accompagnant  les  vaisseaux,  qui  efface  en  premier  lieu  les  limites  papillaires  au  point 
(l’émergence  de  ces  vaisseaux.  Behr,  qui  détend  la  thèse  d’une  perturbation  du  courant 
lymphatique  centripète  du  nerf  optique,  occasionnée  surtout  par  une  compression  au  ni¬ 
veau  du  canal  optique,  décrit  au  contraire,  d’accord  avec  Schnabel,  Best,  V.  Hippel,  le 
débutde  Tœdème  papillaire  comme  se  faisant  au  niveau  dufiordde  la  papille,  le  plus  sou¬ 
vent  en  haut  ou  en  bas,  parfois  ducôténasal,  jamais  ducôté  temporal,  l’entonnoir  vascu¬ 
laire  central  de  la  papille  étantno.i  pas  effacé,  mais  au  contraire  rétréci  par  le  gonflement 
des  faisceaux  nerveux  qui  le  bordent.  Behr,  contrairement  à  V.  Hippel,  pense  qu’il 
s’agit  au  début  d'un  cedème  absolument  transparent,  ne  masquant  aucunemennt  les 
limites  de  la  papille.  Horsley  estimait  que  ledébut  se  faisait  toujourspar  le  quadrant 
supéronasal  de  la  papille,  pour  gagner  ensuite  le  quadrant  inféronasal  et,  en  tout  der¬ 
nier  lieu,  la  quadrant  inférotemporal. 

Pour  toute  appréciation  de  la  valeur  diagnostique  d’une  modification  portant  sur 
les  bords  papillaires,  il  semble  qu’il  faille  tenir  compte  avant  tout  de  l’aspect  normal 
de  la  papille  dont  le  segment  nasal  est  pluscoloré,  plus  saillant,  et  a  des  limites  beaucoup 
moins  nettes  que  le  segment  temporal.  La  constatation  d’un  effacement  du  bord  nasal 
ou  celle  d’une  hyperhémie  du  segment  nasal  de  la  papille  doit,  à  notre  ayis,  être  inter¬ 
prétée  avec  la  plus  grande  réserve.  Il  nous  paraît  au  contraire  que  ces  phénomènes, 
constatés  sur  le  segment  temporal  de  la  papille,  ont  une  grande  valeur  pathologique 
C’est  d’autre  part  un  tait  incontestable  que  le  début  des  modifications  de  ia  S.  P.  se 
fait  très  fréquemment  à  la  partie  supérieure  ou  inférieure  delà  papille,  au  niveau  du 
point  où  les  vaisseaux  franchi.ssent  son  bord.  A  ce  stade  de  début,  on  note  en  outre 
déjà  très  fréquemment  un  léger  élargissement,  avec  un  peu  de  tortuosité  des  veines. 

'l.  A  un  stade  ultérieur  de  son  évolution,  on  observe  au  fond  d’œil  l’aspect  classique 
de  la  slase  papillaire  conlirmée  ;  nous  rappellerons  seulement  que  la  S.  P.  est  consti¬ 
tuée  ophtalmoscopiquement  par  divers  éléments,  dont  la  prédominance  peut  lui  don¬ 
ner  des  aspects  différents  et  que  l’on  a  pu  grouper  suivant  des  types  schématiques. 
Disons  brièvement  que  ces  éléments  de  diagnostic  sont  : 

L’hyperhémie  des  tissus  papillaires  ; 

Les  modifications  vasculaires  portant  surtout  sur  les  veines,  et  à  un  degré  moindre 
sur  les  artères  ; 

Les  altérations  de  la  rétine  voisine,  plus  inconstantes,  et  qui  peuvent  être  soit  des 
hémorragies,  soit  des  exsudats  blanchâtres  ; 

L’œdème  enfin,  qui  constitue  l’élément  principal.  C’est  à  cet  œdème  qu’il  faut  rap¬ 
porter  :  l’effacement  des  bords  papillaires  provoquant  un  agrandissement  parfois  con¬ 
sidérable  du  diamètre  apparent  de  la  papille,  l’aspect  strié  de  la  rétine  voisine,  et  sur¬ 
tout  la  saillie  de  la  papille. 

La  saillie  papillaire,  à  laquelle  certains  auteurs  fout  jouer  un  rôle  capital,  pour  le  dia¬ 
gnostic  de  la  S.  P.,  est  à  la  vérité  un  symptôme  important  mais  elle  n'a  pas  une  valeur 
absolue,  par  le  fait  qu’on  la  rencontre  d’une  part  dans  certaines  affections  de  la  papille 
fort  différentes  (œ.dèmes  d’origine  rénale,  névrites  infectieuses,,  tubercules  ou  gommes 
<le  la  papille,  etc...),  et  que  d’autre  part  elle  peut,  auxstades  initiaux,  ou  dans  les  degrés 
îégers  de  S.  P.,  être  très  minime  ou  même  absente.  li  semble  donc  qu’on  ne  puisse  con¬ 
server  la  distinction  de  certains  auteursclassiques  (de  Graefe,  Uhthoff,  etc...)  qui  n’ad¬ 
mettent  le  diagnostic  de  5.  P.  qu’au-dessus  d’un  certain  degré  de  saiilie  de  la  papille 
(2  dioptries),  le  terme  de  névrite  devant  être  réservé  aux  degrés  inférieurs. 

La  mensuration  de  la  saillie  de  ta  papille  peut  se  faire  d’une  façon  assez  précise  en 
tenantcompte  de  la  différence  de  réfraction,  mesurée  à  l’image.droite,  successivement 
nu  niveau  du  centre  papillaire  et  de  larétine  voisine.  Atoute  différence  de  réfraction 
de3  d.,  correspond  undéplacernenten  avantde  un  niiiliinètre.  Cette  mesure  a  un  certain 
intérêt,  non  pas  tant  pour  juger  par  la  saillie  papiliaire  du  degré  (ie  l’hypertension  intra¬ 
crânienne,  avec  laquelle  elle  n’a  pas  un  rapport  constant,  que  pour  ai(précier  d’une 
façon  relativement  précise  les  variations  de  ia  saiilie,  dans  le  sens  d’une  aggravation 
Ou  d’une  amélioration,  sous  l’influence  d’un  traitement  approprié.  Notons  d’aiileurs 
que  même  après  une  intervention  ellicace,  après  atténuation  de  tous  ies  symptômes 
fonctionneis  de  i’hypertension  intracrânienne,  la  saillie  papillaire  peut  mettre  un  temps 
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assez  long  a  disparaître.  La  mesure  de  la  saillie  papillaire  semble  donc  n’avoir  qu’une 
valeur  diagnostique  toute  relative. 

3.  Nous  no  voulons  pas  ici  décrire  l’aspect  classique  de  la  S.  P.  qui,  à  un  certain  mo¬ 
ment  de  son  évolution,  parfois  au  bout  d’un  temps  très  long,  arrive  à  la  période  atro¬ 
phique,  caractérisée  par  l’affaissement  plus  ou  moins  marqué  de  la  saillie,  et  surtout  par 
la  décoloration  progressive  de  la  papille.  Cette  décoloration  papillaire,  par  sa  couleur 
un  pou  spéciale,  souvent  dilTlcile  à  apprécier  s’il  existe  desexsudats  papillaires,  par  la 
persistance  souvent  très  prolongée  de  modifications  du  trajet  et  du  calibre  des  vais¬ 
seaux,  par  un  aspect  indécis  très  particulier  des  bords  avec  coexistence  fréquente  d’al¬ 
térations  pigmentaires,  constitue  le  tyi)e  classique  de  l’atrophie  postœdémateuse  qui 
peut  persister  fort  longtemps  et  permettre  souvent  le  diagnostic  rétrospectif  de  la  S.  P- 
Nous  voulons  seulement  signaler  que  l'on  peut  parfois  observer  à  la  suite  de  la  stase, 
et  plus  particulièrement  chez  l’enfant  et  l’adolescent,  des  atrophies  optiques  du  type 
primitif,  a  bords  /lets,  sans  modifications  vasculaires  appréciables,  qui  no  permettent 
en  aucune  façon,  par  l’examen  ophtalmoscopique  seul,  de  préciser  leur  origine. 


Les  signes  fonctionnei.s  de:  i.a  stase  papillaiiie.  — ■  Leur  absence  dans  les  pé¬ 
riodes  initiales  constitue,  nous  l’avons  vu,  un  des  signes  distinctifs  de  la  stase.  Cette  dis¬ 
cordance  entre  les  manifeslalions  objectives  et  les  troubles  fonctionnels  permet,  le 
plus  souvent,  d’allirmer  la  S.  P.  ou  tout  au  moins  l’œdi'ïme  de  la  papille,  et  de  les  dis¬ 
tinguer  des  affections  du  nerf  optique  d’origine  inflammatoire.  C’est  précisément  grâce 
à  cette  absence  de  retentissement  sur  l’acuité  visuelle  que  la  S.  P.  peut  évoluer  sour¬ 
noisement  pendant  une  période  assez  longue,  et  ne  se  manifester  au  malade  qu’à  une 
période  souvent  assez  tardive  de  son  évolution. 

De  nombreux  auteurs  ont  cependant  décrit  des  altérations  du  champ  visuel  en  rap¬ 
port  direct  avec  la  stase,  qui imurraient  être  précoces  et  même  précéder  les  modifications 
de  l’acuité  visuelle.  L’agrandissement  de  la  tache  aveugle  de  Mariette,  symptôme 
classique,  signalée  depuis  longtemps  par  Knapp,  de  Schweinitz,  retrouvée  par  Uhthoff 
dans  30  %  des  cas,  est  en  relation  avec  l'extension  du  diamètre  de  la  papille. 

Le  rétrécissement  du  champ  visuel  est  un  symptôme  inconstant  et  interprété  fort 
différemment  suivant  les  auteurs  ;  pour  certains,  Leber  en  particulier,  le  début  s’en 
ferait  du  côté  nasal  pour  gagner  ensuite  vers  le  point  de  fixation  ;  pour  norme  et  de 
nombreux  auteurs,  le  rétrécissement  serait  dans  la  règle  concentrique  {retrouvé  seule¬ 
ment  dans  15  %descas  par  UhtholT),  et  13ehr  (1913,  Soc.  Opht.  Heidelberg)  a  même 
pu  édifier  une  partie  de  sa  conception  palhogénique  sur  cette  constatation. 

Bordley  et  Cushing  ont,  depuis  longtemps  (1909),  décrit  comme  signe  précoce  une 
modification  du  champ  visuel  pour  les  couleuis,  le  champ  pour  le  bleu  devenant  plus 
étroit  que  le  champ  pour  le  rouge,  ou  s’entrecroisant  avec  celui-ci  en  certains  points 
(53  fois  sur  133  cas  de  tumeurs  cérébrales  rapportés  par  ces  auteurs);  cette  inversion 
pourrait  môme  précéder  l’apparition  de  la  S.  P.  (10  fois)  ;  la  valeur  de  ce  symptôme  a 
été  très  discutée,  en  particulier  par  de  Schweinitz. 

Cushing  et  Walker  ont  signalé  dans  5  à  0  %  des  cas  (sur  une  statistii/ue  de  300  cas) 
la  possibilité  d’une  hémianopsie  binasale  survenant  en  général  à  une  période  assez  tar¬ 
dive,  et  (fui,  lorsqu’elle  est  symétrique,  serait  particulièrement  fréquente  dans  les  , 
lésions  du  cervelet  avec  hydrocéphalie  secondaire.  Nous  avons  pu  personnellement, 
dans  un  cas  observé  avec  M.  Roussy  (observation  3  de  l’article  Roussy,  Laborde,  Lévy, 
Rev.  ueuroL,  août  1934),  vérifier  la  vérité  de  cette  assertion. 

Pour  de  nombreux  auteurs,  la  S.  P.  ri'-cente  ne  s’accompagnerait  cependant  pas  en 
général  dcmodilicationsprécoces  du  champ  visuel  ;  celui-ci  ne  s’altérerait  qu’ultérieure- 
ment  et  d’une  façon  très  irrégulière,  avec  l'apparition  de  l’atrophie  (l’ronkel,  Seissi- 
gor,  etc.).l‘.n  fait,  la  conslEitation  EPune  modification  nette  du  champ  visuel  (sootomei 
hémianopsie,  cIe;...)  au  cours  d’une  S.  P.  d’apparence  récente,  sans  phénomènes  atro- 
phiques,sans  atteinte  marE|U(-e  fie  l’acuité  visuelle,  doiten  général  être  interprétée  dans 
le  sensd’une  action  directe  de  la  tumeur  sur  les  voies  visuelles,  comme  un  signe  de  loca 
lisation,  et  non  comme  un  phénomène  en  rapport  direct  avec  la  S.  P. 
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L'acuilé  visuelle  peut  rester  très  longtemps  normaleen  cas  de  S.  P.,  mais,  tôt  ou 
tard,  lorsqu’il  s’agit  d’une  tumeur  cérébrale,  elle  finit  par  s’altérer. 

La  durée  de  la  persistance  de  l’intégrité  de  Ig  vision  est  absolumentvariable.  Dans 
certains  cas,  rares  à  vrai  dire  dans  les  T.  G.,  la  S.  P.  peut  s’accompagner  dès  le  début 
d’une  baisse  considérable  et  très  rapide  de  la  vision,  parfois  d’une  véritable  cécité  aiguë; 
dans  d’autres  cas  l’existence  de  la  S.  P.  est  compatible  pendant  des  années  avec  la 
persistance  d’une  acuité  normale.  Il  faut  cependant  se  défier  de  cette  intégrité  appa¬ 
rente  de  la  vision  et  savoir  que,  lorsque  le  déficit  visuel  commence  à  se  manifester,  il 
peut  ensuite  suivre  une  évolution  très  rapide.  Rentz  a  fourni  une  statistique,  un  peu 
pessimiste  à  la  vérité,  montrant  qu’à  partir  du  début  des  troubles  subjectifs  visuels 
jusqu’à  la  cécité,  il  s’écoule  une  période  qui  peut  varier  de  trois  .semaines  à  trois  mois. 

11  est,  d’autre  part,  impossible  d’établir  une  relation  entre  l’aspect  ophtalmosco¬ 
pique  et  le  degré  de  l’acuité  visuelle,  une  acuité  excellente  pouvant  être  observée  avec 
une  S.  P.  extrêmement  prononcée,  et  inversement. 

Tout  au  plus,  existe-t-il  un  certain  rapport  entre  l’apparition  de  la  décoloration 
papillaire  et  la  baisse  de  l’acuité  visuelle,  bien  qu’il  n’y  ait  pas  toujours  entre  ces  deux 
phénomènes  de  relation  constante  ;  la  vision  peut  se  perdre  bien  avant  la  constatation 
oplitalmoscopique  des  phénomènes  atrophiques,  et  celle-ci  est  inversement  parfois 
compatible  avec  la  conservation  d’une  acuité  visuelle  très  satisfaisante. 

De  la  conservation  prolongée  de  l’acuité  visuelle  au  cours  de  la  S.  P.,  on  peut  rap¬ 
procher  VinUigrilé  de  l'adaplalion  à  Tobscurilé,  signalée  surtout  par  Behr,  vérifiée  par 
Hippcl,  et  qui  peut  persister  même  au  stade  atrophique,  alors  que  la  vision  s’est 
lentement  abaissée.  Les  recherches  adaptométriques  .seraient  surtout  d’un  certain 
mtérêt  pour  le  diagnostic  différentiel  entre  la  S.  P.  et  les  névrites  d’origine  inflamma- 
•■oire,  dans  lesquelles  le  sens  lumineux  est  au  contraire  troublé  de  fa^mn  précoce. 

A  ces  caractères  négatifs  do  l’exploration  fonctionnelle  au  stade  précoce  de  la  S.  P., 
11  faut  opposer  l’importance  diagnostique  toute  particulière  d’un  symptôme  subjectif, 
presque  pathognomonique,  et  au  sujet  duquel  le  malade  doit  toujours  être  interrogé, 
l^ous  serions  tenté  de  dire  qu’il  permet  presque  un  diagnostic  de  la  stase  en  l’absence 
he  l’ophtalmoscope  :  ce  sont  les  obnubilalions  passagires  de  la  vision,  véritables 
éclipses  visuelles,  apparaissant  parfois  de  façon  précoce,  alors  que  l’acuité  est  absolu- 
•hent  normale,  mais  ne  précédant  en  général  que  de  peu  le  début  de  sa  baisse  ;  elles 
durent  quelques  secondes,  et  peuvent  se  reproduire  jusqu’à  50  et  100  fois  dans  la 
Journée  ;  elles  sont  interprétées  par  les  auteurs  comme  dues  soit  à  une  augmentation 
Paroxystique  de  la  tension  intracrânienne,  soit  à  un  spasme  vasculaire  passager,  por¬ 
tant  sur  le  système  rétinien  périphérique  (Harms),  ou  sur  le  système  cérébral  (Leber- 
Puchs). 


H.  —  Diagnostic  diffébentiec  de  la  stase  papillaiiie. 

Delà  plus  haute  importance,  puisqu’il  va  souvent  commander  toute  la 
thérapeutique,  il  se  basp,  indépendamment  de  la  concomitance  des  autres 
^If^ments  constituant  le  syndrome  d’hypertension,  et  dont  il  est  toujours 
•ndispensable  de  tenir  compte,  sur  l’existence  des  signes  ophtalmosco- 
P'ques,  accompagnés  ou  non  des  signes  fonctionnels,  dont  nous  venons  de 
Souligner  certains  caractères.  Les  conditions  de  ce  diagnostic  différentiel 
^'orient  suivant  que  les  fonctions  visuelles  sont  intactes  ou  non. 

a)  Lorsgiie  les  funrlions  visuelles  sont  intactes,  le  diagnostic  est,  d’après  ce  que  nous 
avons  vu,  relativement  facile,  la  dissociation  entre  l’intensité  des  troubles  du  fond  d’œil 
1  intégrité  de  la  vision  constituant  un  des  signes  pathognomoniques  de  la  S.  P.  ; 
caractère  permet  d’éliminer  les  névrites  avec  atteinte  de  la  papille  d’ordre  inflam- 
•noire,  qui  s’accornpas;aent  toujours  de  modifications  précoces  de  la  vision,  du  champ 
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yisui‘,1,  (11!  l’afliipUUon  luiniaeiiso.  Dans  cette  éventualité,  la  S.  P.  ne  peut  en  pratique 
être  confondue  par  l’oplitalinoloffisto,  on  tenant  compte,  bien  entendu,  de  sa  bilaté¬ 
ralité  habituelle,  (jui  élimine  certaines  affections  vasculaires  de  la  rétine,  qu’avec  deux 
aspect  analogues  du  fond  d’ccil  ; 

l"  La  pseudoncvrilc  (pic  l’on  peut  rencontrer  chcï:  certains  liypermétropes  ou  astig¬ 
mates  hypermétropes  et  dont  l’aspect  peut  rappeler  celui  d’une  stase  d’un  degré  moyen  ; 
nous  en  rajijirocherous  certains  aspects  de  Ja  papille  chez  les  myojics,  dont  les  bords 
clîacés  et  l’apparence  saillante  donnent  parfois  l’inqiression  d’une  tuméfaction  pa- 
pdlaire  ;  dans  ces  cas.  on  peut  en  général  éliminer  assez  facilement  la  stase  par  la  cons¬ 
tatation  du  vice  de  réfraction  ;  mais  il  faut  dire  qu’on  se  heurte  parfois  en  pratique  à 
des  difficultés  d’interprétation  considérables,  lorsipie  les  signes  d’hypertension  intra¬ 
crânienne  se  produisent  chez  des  sujets  pn-sentant  de  tels  aspi'cts  du  fond  d’ceil. 

■.”>  Certains  mtènies  papillaires  il'uri'jine  rénale.  Le  diagnostic  est  dans  cos  cas  souvent 
fort  difficile,  ipi  on  se  base  sur  l’examen  ophtalmosconique,  sur  l’exploration  des  fonc¬ 
tions  visuelles,  ou  mémo  sur  la  recherche  des  éléments  du  syndrome  d’hypertension 
•ntracranienne,  tels  ([uc  les  céphalées,  les  Nomissernents,  la  tension  du  liquide  spinal. 
Il  existe  en  effet  assez  fréquemment  aucours  desnéph-ites  chroniques,sans  grand  trou¬ 
ble  fonctionnel,  une  modificationdufonddel’œil  caractérisée  par  de  l’œdème  limité  à  la 
papille,  avec  saillie  parfois  tn'is  accusée  (7  d .  dans  un  cas  de  Redslob),  avec  altérations 
vasculaires,  et  sans  lésions  notables  de  la  rétine  voisine.  Cet  aspect  est  absolument 
analogue  à  celui  de  la  S  I*.,  qui  peut  d’autre  |iart,comme  nous  le  savons,  s’accompagner 
d  hémorragies  et  de  taches  blanches  rétiniennes.  J,e  diagnostic  est  d’autant  plus  ma¬ 
laisé  que  cet  aspect  ophtalmoscopiipie  peut,  dans  la  nôphrilcchronique,  coexister  avec 
des  céphalées,  dos  vomissements  et  parfois  même  de  l’hyiiertension  du  liquide  à  la  ponc- 
tion  lombaire.  Bordley  et  Cushing  ( I90X),  puis  Lemple  (1909), ont  signalé  ce  fait  et  étu¬ 
die  1  iniluence  favorable  de  la  trépanation  décompressive  ;  \'^.-E.  Hippel  a  montré 
l’amélioralion  de  ces  phénomt'nies  visuels  sous  l’influence  de  la  P.  L.  ;  des  faits  analo¬ 
gues  ont  été  récemment  rapportés  par  Barré,  llemcndingcr  et  t.ampert,  par  Redslob, 
Reys  et  VVenagel.  Dans  ces  cas,  le  diagnostic  ne  peut  donc  se  baser  que  sur  l’étude 
de  la  perméabilité  renale,  la  recherche  de  l’azotémie  et  l’examen  de  la  tension  arté¬ 
rielle. 

S’agit-il  dans  ces  faits  de  S.  P,  vraie,  survenue  au  cours  d’une  néphrite  et  en  relation 
avec  une  complication  cérébrale  éventuelle  ?  I.a  possibilité  de  l’hypertension  du 
Ii((uide  céphalo-rachidi(!n,  l’évolution  favorable  sous  l’influence  de  la  P.  L.  seraient  en 
ra\eur  de  cotte  hypothfise,  soutenue  en  particulier  par  Kampherstein,  V.-E.  Mippel 
et  Redslob.  11  semble  cependant  (pril  faille  [dutét  admettre  la  possibilité,  au  cours  des 
néphrites  chroniques,  et  en  particulier  de  lu  rétention  azotée,  d’altérations  (odéma- 
t(uis()s  de  la  pa[)ille,  analogues  à  la  S.  P.,  formes  un  fieu  aty[)i(iucs  de  la  ncurorétinite 
azotémiquo,  oi'i  l’atteinte  papillaire,  presifue  constante  d’ailleurs  en  cotte  affection, 
prédomine  sur  l’atteinte  rétinienne.  Dans  un  cas  analogue,  Uhtoff  n’a  constaté  à  l’ad' 
top.sie  aucune  modillcation  cérébrale. 

b)  Lorsque  les  fondions  visnolles  sorti  alleinles,W.  diagnostic  de  la  S.  P.  souffre  quel- 
(pies  difficultés. 

Il  laut  avant  tout  pouvoir  la  différencier  des  nénrilcs  obliques  d'ordre  inflammaioirit 
int(>ressant  la  papille.  Le  diagnostic  en  est  parfois  d’autant  plus  malaisé  que  les  termes 
de  mîvrite  et  de  S.  P.  ont  été  parfois  employés  indifféremment  par  les  auteurs.  H  ne 
s’agit  pas  la  d’une  question  de  degré,  mais  de  lésions  loutà  fait  différentes,  la  névrite 
étant  toujours  d’origine  iid’Iammatoire,  la  .S.  P.  devant  au  contraire  être  considérée 
comme  un  phénomène  d’ordre  purement  mécani(|ue.  Sans  entrer  dans  le  détail  du  dia¬ 
gnostic  de  la  névrite  et  de  lu  S.  P.  (pii  sortirait  du  cadre  de  cette  étude,  nous  dirons 
(fu((  hi  diagnostic  ne  |,eut  se  baser  absolument  ni  sur  l’état  du  fond  d’o'il  qui  offre  des 
auidogies  dans  les  deux  cas,  avec.  S(!ulcmunt  des  (pi'îstions  de  nuances  en  ce  (pii  concerne 
h(  degré  de  la  .saillie,  riid,ensité  des  troubhis  pupillaires  et  rétiniens,  les  modillcations 
des  vaisseaux,  ni  sur  rexameu  fonctionnel  dans  le  cas  qui  nous  occufie  ;  il  ne  peut  être 
le  plus  souvent  établi  ipie  par  la  recherche  des  éléments  du  syndrome  d’hypertension 
intracranieii'ie,  par  les  résultats  delà  P.  L.,  par  l’étude  neurologiiiue  du  malade,  et  pof 
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1  évolution  ultérieure.  Ajoutons  que  le  cliag-nostie  est  particuliérement  dilfieile  lorsqu’il 
®  agit  d’une  S.  1‘.  de  degré  modéré,  mais  avec  des  signes  fonctionnels  tels  qu’une  baisse 
<Je  la  vision,  dos  troubles  du  champ  visuel  central  ou  périphérique,  dus  à  des  phéno- 
Riènes  surajoutés  de  compression  directe  par  la  tumeur. 

De  grandes  düTicultés  de  diagnostic  différentiel  surviennent  également  dans  les  cas 
aïi  l’altération  du  fond  d’mil  est  observée  au  cours  d’affections  qui  peuvent  indifférem- 
™ant,  suivant  leur  localisation  ou  leur  forme,  s’accompagner  de  névrite  ou  de  S.  P. 

ne  pouvons  insister,  sans  sortir  des  limites  de  ce  travail,  sur  les  obstacles  de 
Cette  nature,  auxquels  se  heurte  parfois  le  diagnostic,  quand  il  s’agit,  par  exemple, 
•le  certaines  complications  cérébro-méningées  de  la  syphilis. 

La  complexité  de  ce  diagnostic  explique  précisément  qu’on  ait  pu,  d’autre  part, 
décrire  l’apparition  de  la  S.  P.  au  cours  d’affections  dans  lesquelles  il  s’agissait  plus 
'’caisemblablement  de  névrite  o])tique  de  nature  infectieuse  que  de  S.  P.  vraie.  C’est 
®insi  qu’au  cours  do  la  sclérose  en  plaques,  Rosenfeld,  Tschirkowski,  V.  llippel,  Rruns, 
^tolting,  etc...,  ont  signalé  la  possibilité  d’apparition  de  la  stase,  qu’au  cours  de  certaines 
’’^yétit€s,  plusieurs  auteurs  en  ont  rapporté  des  exemples  (cas  récents  de  ^■^m  Cxehuchten 
et  Gaudissart),  que  la  S.  J>.  a  pu  être  décrite  au  cours  de  l’encéphalite  aiguë 
Çu  hémorragique  (Rochon-Duvigneaud,  .Jumentié  et  Vallière-Vialeix,  Conos)  et  de 
^^f^éphnlife  épidémique.  (Vioyovchon  clWorms,  l’roment  et  Gardére,  Lhermitte,  Nac- 
carati,  Poussepp,  Tirelli,  etc...).  Rappelons,  au  sujet  de  cette  dernière,  certaines  difli- 
eultés de  diagnostic  qui  font  que  l’on  a  plutôt  tendance  à  attribuera  l’encéphalite  les 
Manifestations,  et  en  particulier  la  somnolence,  d’une  tumeur  cérébrale  (Poussepj), 
°^riel  et  Dervic,  Parker,  etc...)(iu’à  présenter  l'interprétation  inverse  (Poussepp,  Nac- 
•^apali,  Irving  Sands,  etc.).  Nous  pensons  qu’en  fait  les  lésions  du  tond  de  l’œil  et  en 
Particulier  la  S.  P.  sont  tellement  exceptionnelles,  si  tant  est  qu’elles  existent,  au 
.  Jours  de  l’encéphalite  épidémique,  que  leur  présence  dans  un  cas  douteux  doit  plutôt 
aire  présumer  l’existence  d’une  tumeur  ou  d’une  méningite  séreuse. 


Lorsque  la  S.  P.  a  évolué  et  qu’elle  est  ob.servée  au  stade  d’atrophie  postœdémateuse 
avec  gros  déficit  visuel,  l’aspect  du  fond  d’œil  n’est  pas  suffisamment  caractéristique 
Pour  permettre  d’établir  à  lui  seul  un  diagnostic  différentiel  de  certitude  ;  les  mêmes 
Mnîcultés  se  retrouvent  alors  pour  dilTérencier  l’atrophie  optique  secondaire  à  la  stase, 
0  l’atrophie  secondaire  à  une.  névrite  inflammatoire,  la  recherche  des  éléments  du 
Syndrome  d’hypertension,  leur  évolution,  permettront  souvent  seuls  d’établir  un  dia- 
Saostic.  A  plus  forte  raison,  le  diagnostic  différentiel  rétrospectif  de  la  S.  P.  est-il 
•Ppossible,  en  se  basant  sur  l’étude  exclusive  du  fond  d’œil,  lorsque  l’atrophie  secon- 
aire  à  la  stase,  comme  cela  peut  se  voir  surtoutchez  les  jeunes  sujets,  revêt  le  type  de 
atrophie  dite  primitive. 


11.  —  Valeur  diagnostique  de  la  stase  papillaire. 

La  S.  P.  ^1)  doit  être  considérée  comme  un  phénomène  ophlalmoscopiqiie 
^^chisioement  lié  à  l’ hypertension  intracrânienne. 

Quoique  sa  patliogénie  ne  soit  pas  encore  complètement  élucidée  et 


0)  Nous  employons  dans  notre  étude  l'j  dessein  le  terme  de  stase  napillaire,non  pas  qu’il 
Con  ®*^®'’'uu)cnt  iiarfait,  car  il  préjuge  de  la  pathogénie  de  l’alTection,  mais  parce  qu’il  est 
ç  ■Jaacré  par  l’usage,  et  pour  la  différencier  nettement  de  tous  les  aspects  ophtalmos- 
P  P'fues  qui,  malgré  leurs  analogies  avec  elles,  reconnaissent  une  origine  très  diffé- 
piJjta  :  c’est  ainsi  "qu’il  faut  rejeter  les  termes  de  névrite  œdémateuse,  de  papillite,  à 
conr  ^’l*’*'**  raison  do  névrite  optique  employés  par  certains  auteurs,  et  qui  prêtent  .è 
Vqj  usion,  car  ils  impliquent  une  origine  inflammatoire  de  la  stase  papillaire.  Plus 
^jfutiers  peut-on,  avec  Redslob,  accepter  celui  d’œdème  papillaire,  qui  désigne  le  carac- 
obs^  P'’‘fioipal  de  son  aspect  ophtalmoscopirfue,  bien  que  l’œdème  papillaire  puisse  être 
servé  nous  l’avons  vu,  nu  cours  d’affections  d’autre  nature. 
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que  parmi  les  nombreuses  théories  invoquées,  il  s’en  trouve  encore  quel¬ 
ques-unes  qui,  à  l’exemple  de  celles  de  Leber,  Deutschmann,  Gowers, 
EIscbnig.  Thorner,  attribuent  une  origine  inflammatoire  à  la  S.  P.,  ü 
semble  bien  qu’il  y  ait  contre  cette  conception  trop  d’objections  d’ordre 
clinique  et  anatomique,  pour  ne  pas  admettre  actuellement  que  la  S.  P- 
soit  liée  à  un  trouble  purement  mécanique  et  en  rapport  direct  avec  l’aug¬ 
mentation  de  la  tension  intracrânienne. 

Mais  la  S.  P.  ainsi  comprise  peut  se  produire,  quel  que  soit  le  facteur 
qui  a  provoqué  cette  hypertension  intracrânienne.  Sa  seule  constatation 
ne  nous  permet  donc  aucunement  de  préciser  la  cause  de  l'hypertension, 
et  en  particulier  n’autorise  en  rien  d’affirmer  qu'il  s’agit  d’une  tumeur 
cérébrale. 

La  S.  P.  peut  en  effet  se  rencontrer  au  cours  d’affections  très  diffé¬ 
rentes,  comme  les  méningites  aiguës  ou  chroniques,  les  traumatismes, 
les  complications  d’otites,  les  abcès  cérébraux,  les  épendymites,  les  ménin¬ 
gites  séreuses,  qui  toutes  peuvent  aboutir  au  syndrome  d'hypertension 
intracrânienne,  mais  les  néoplasies  cérébrales  occupent  cependant  une 
telle  place  étiologique  dans  la  S.  P.,  que  sa  présence  doit,  dès  l’abord, 
abstraction  faite,  bien  entendu,  des  circonstances  de  son  apparition, 
faire  envisager  la  possibilité  d’une  tumeur. 

Si  nous  consultons  los  statistiques  !?éuéi'ales  de  la  S.  P.,  nous  voyons  en  effet 
tumeurs  cérébrales  occuper  une  place  prépondérante  :  sur  100  cas  de  S.  P.,Oppenheiin 
a  retrouvé  90  fois  la  tumeur  cérébrale;  sur  900  cas  de  S.  P.  étudiés  par  Kampherstein 
sur  le  matériel  clinique  d’Uhtlioff,  on  constate  qu’il  s’agit  134  fois  de  tumeurs,  27  foU 
de  syphilis,  9  fois  de  tuberculose,  7  fois  d’abcès  du  cerveau,  les  autres  affections  attei¬ 
gnant  un  pourcentage  infime. 

La  constatation  d’une  S.  P.  permet  donc  d’affirmer  l’hypertension 
intracrânienne  et  de  dire,  si  les  conditions  étiologiques  n’en  sont  pas  évi¬ 
dentes,  qu’il  y  a  des  chances  pour  qu'il  s’agisse  d’une  tumeur,  sous  1® 
réserve  que  cette  hypothèse  soit  confirmée  par  l’examen  général  neuro¬ 
logique  du  malade,  par  les  résultats  de  la  P.  L,  par  l’évolution.  On 
connaît  en  particulier  les  difficultés  du  diagnostic  des  tumeurs  avec  le® 
méningites  séreuses,  avec  certaines  méningo-épendymites  chroniques,  qu* 
peuvent  donner  lieu  à  des  modifications  identiques  du  fond  d’œil,  difficul¬ 
tés  sur  lesquelles  nous  ne  pourrions  insister  ici  sans  sortir  du  cadre  d® 
notre  élude. 


La  S.  P.  doit  donc  être  considérée  comme  un  élément  capital  du  syn- 
drome  d’hypertension,  comme  son  signe  objectif  le  plus  précieux.  Il 
intéressant  de  savoir  s’il  existe  entre  les  différents  éléments  du  syndrome 
d’hypertension  un  rapport  constant.  Quels  sont  en  particulier  les  rapports 
de  la  stase  papillaire  avec  la  céphalée  et  l'hypertension  du  liquide  à  la  ponc¬ 
tion  lombaire  ? 
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1“  La  céphalée  existe  dans  l’énorme  majorité  des  cas  de  S.  P.  et  sa  présence  apporte 
parfois  un  argument  en  cas  de  düTicultéd’interprétation  de  l’image  ophtalmoscopique. 
C’est  d’ailleurs  le  plus  souvent  le  caractère  tenace  de  certaines  céphalées  qui  aura  incité 
^  pratiquer  l’examen  du  fond  d’œil.  II  est  cependant  possible  de  concevoir  l’e.xistence 
'l’une  S.  P.  non  accompagnée  de  céphalée,  soit  d’une  façon  absolue,  ainsi  que  certains 
auteurs  en  ont  rapporté  des  exemples,  soit  que  la  céphalée  ait  existé  d’une  façon  tran¬ 
sitoire  avant  la  constatation  de  la  S.  P.,  soit,  ce  qui  est  le  cas  le  plus  fréquent,  qu’elle 
'lisparaisse  par  la  suite,  spontanément  ou  consécutivement  à  une  intervention  décom- 
Pressive,  alors  que  la  S.  P.  persiste. 

2°  Plus  inconstants  sont  les  rapports  entre  la  S.  P.  ell’hyperlension  du  liquide  céphnlo- 
^<iehidien  constatée  à  la  ponction  lombaire,  au  moyen  du  manomètre  de  Claude.  S’il 
®st  Vrai  que,  dans  la  grande  majorité  des  cas, il  existe  un  parallélisme  entre  ces  deux 
phénomènes  et  qu’à  la  S.  P.  correspond  en  général  une  élévation  de  la  pression  du 
hquide  spinal  qui  peut  atteindre  des  chiffres  très  élevés,  on  observe  cependant  assez 
Souvent  la  dissociation  de  ces  deux  phénomènes. 

Les  cas  de  tumeurs  eérébrales  s'accompagnant  d'hypertension  du  liquide  céphalo- 
i''achidien  sans  apparition  de  S.  P.  sont  assez  fréquents.  Parmi  les  cas  rapportés  récem- 
'*'ent  qui  rentrent  dans  cette  catégorie,  avec  une  tension  au  manomètre  variant  de 
à  65  centimètres,  nous  relevons  entre  autres  ceux  de  Barré  et  MO'  Lévy  (Tumeur 
Pédonculaire)  ;  de  Jumentié  (Tumeur  des  ventricules  latéraux  ;  Soc.  Neurol,  juillet 
1924)  ;  de  Thomas,  Jumentié  et  Chaufour  (Tumeur  de  la  base  du  crâne,  Bco.  O.  N.  O.,  mai 
^®26)  ;  de  Marinesco,  Draganesco,  Nicolesco  (Tumeur  bulbo-protubérantielle.  Soc. 

O.,  Bucarest,  juin  1927),  etc...  Nous  avons  punous-même,  dans  un  cas  rapporté 
Pur  notre  regretté  collègue  et  ami  Bouttier,  constaterl’absence  de  S.  P.  dans  une  tumeur 
l’acoustique  avec  hypertension  de  40  au  manomètre  {Réunion  Soc.  O.  N.  O.  StraS’ 
juin  1923). 

Nous  verrons  plus  loin  que  l'existence  d’une  hypertension  du  liquide  spinal  sans 
®ltération  ophtalmoscopique  donne  précisément  un  grand  intérêt  à  la  recherche  des 
^Uodifications  qui  pourraient  dans  ces  cas  se  produire  au  niveau  de  la  circulation  réti- 
Uienne,  et  en  particulier  à  l’étude  de  sa  tension. 

Il  est  inversement  assez  fréquent  d’observer  des  sujets  présentant  de  la  S.  P.  avec 
"hc  tension  normale  du  liquide  spinal.  C’est  là  un  fait  assez  banal  (Claude,  Oueslions 
’^^’irol.  d'act.),  que  nous  retrouvons  dans  maintes  observations,  et  parmi  les  plus 
Récentes,  dans  celles  de  Guillai.n,  Alajouanine,  Barquier  (Tumeur  rolandique.  Soc. 
’^^Urol.,  décembre  1927),  Guillain,  Périsson,  Bertrand  (Cysticercose  cérébrale),  Mano- 
lesco  (Tumeurs  frontales.  Soc.  roumaine  O.  N.  O.,  janvier  1927),  Moniz  (Tumeurs  froo- 
làles,  Reu_  tieurol..  septembre  1927),  etc.;. 

Indépendamment  des  faits  où  cette  discordance  entre  la  présence  de  la  S.  P.  et  les 
•’Psultats  de  la  mesure  de  la  ten.sion  rachidienne  est  due  à  un  défaut  de  technique  de 
®  ponction,  elle  peut  fort  bien  s’expliquer  par  l’e.xistence  de  cloisonnements  méningés 
Par  le  siège  de  la  tumeur  qui  forme  obstacle,  soit  sur  les  voies  de  communication 
]^®ntriculo-sous  -arachnoïdiennes  et  provoque  ainsi  une  hydrocéphalie  interne  fermée, 
>  directement  ou  indirectement  (engagement  des  amygdales  cérébelleuses  dans  le 
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occipital,  Pierre-Marie,  1910)  sur  les  v 


Sûus-arachnoïdiens  cérébral  et  spiial. 


.  de  communication  entre  les  espaces 


Entre  la  S.  P.  et  les  autres  manifestations  cliniques  de  1  hypertension 
ihtracranienne  n'existe  donc  pas  toujours  un  parallélisme  absolu. 
Souvent  au  complet,  le  syndrome  est  parfois  dissocié.  Faisons 
J^^pendant  remarquer  que  si,  en  présence  d’un  aspect  du  fond  d’œil  ana- 
°8ue  à  la  S.  P.,  il  manque  simultanément  plusieurs  des  éléments  prin- 
J^'Paux  du  syndrome,  tels  que  la  céphalée  et  l'hypertension  rachidienne, 
®  diagnostic  de  S.  P.  ne  peut  être  accepté  qu’avec  les  plus  grandes 
l'éserves. 
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Quelle  est  la  signification  de  la  S.  P.  survenant  au  cours  d’unB 
TUMEUR  CÉRÉBRALE  ? —  La  S.  P.  indiquant,  nous  venons  de  le  voir,  l’exis¬ 
tence  de  1  hypertension  intracrânienne,  il  semblerait  que  toutes  les 
tumeurs  amenant  celle-ci  dussent  s’accompagner  de  S.  P.  Or,  il  n’en  est 
pas  absolument  ainsi,  certaines  tumeurs  avec  céphalée  et  hypertension 
ne  présentant  pas  de  S.  P.  ;  il  serait  donc  du  plus  haut  intérêt  de  recher¬ 
cher,  s’il  est  possible,  quelles  sont  les  conditions  que  doit  remplir  une 
tumeur  cérébrale  pour  amener  la  S.  P.,  en  d’autres  termes,  quelle  est  la 
signification  de  celle-ci. 

Envisageons  d’abord  la  fréquence  générale  d'apparition  de  S.  P.  au  coaTS 
des  tumeurs  cérébrales. 

Annuskti  ri  Hoirh  MK7'?),  sur  HK  cas  rassnnihlcs,  uolcut  scniomoiil, l’aliscnco  de  phé- 
nonieucs  opiituliiioscopùi'ucs  dans  5  %  des  cas  ;  Gowers,  dans  une  stal  isi.ique  ancienne 
(1803),  signale  la  «  inivrite  optique  »  dans  les  4/5  des  lunieurs  cérébrales  ;  Oppenheim 
(1891)  par  réludo  de  00  cas,  trouve  la  S.  P.  absente  dans  10  à  20  %  des  cas;  pouf 
Bruns  (1807),  la  S.l>.  n’a  maiKjué  <[ue  5  fois  sur  31  cas  rap[)ortés  avec  autopsie  ;  Ubthoff 
(1911),  dans  une  étude  jiortant  sur  H00cas|)ris  dans  la  littérature  ou  observés  person¬ 
nellement  donne  le  pourcentage  suivant  :  dans  les  tumeurs  du  cerveau,  névrite  optique 
18  %,  S.  P.  o3  %.  atrophie  postindémateusc  7  %,  atro|)liie  sinqdc  1  %,  soit  en  addi* 
tioi'Pant  ces  clulTres,  un  total  de  70  %  de  manifestations  oplitalmosc.opiqucs  dans 
les  tumeurs  cérébrales  ;  (’o  même  pourcentage  atteint  88  %  dans  les  tumeurs  céré¬ 
belleuses. 

On  voit  donc  que,  ([uelle  que  soit  la  grande  fréquence  de  la  S.  P.,  eH® 
manque  cependant  dans  un  certain  nombre  de  cas. 

Quels  sont  donc  les  facteurs  qui  peuvent  intervenir  dans  la  production  de 
la  S.  P.? 

C’est  actuellement  un  fait  qui  semble  admis  (|ue  la  nature  d®* 
tumeurs  n  a  [las  d’iniluence  manifeste  sur  la  production  de  la  S.  P.  Ce®^ 
semble  prouvé  par  la  diversité  des  affections  où  elle  peut  se  rcncontrefi 
et  par  le  lait  que  le  pourcentage  de  sa  fréquence  en  rapport  avec  la  nature 
des  tumeurs  n'oscille  que  dans  de  faibles  limites  ((54  à  86  %  suivant  qu'i* 
s  agit  de  tubercules,  kystes,  gliomes,  etc...,  dans  la  statistique  de  Martin 
[Lancet,  1897). 

Le  volume  des  tumeurs  n’a  pas  non  plus  de  rapport  constant  u^®® 

1  apparition  de  la  S.  P.  Dans  son  livre  sur  les  tumeurs  de  l’encéphaJ® 
(1905),  Durel  montre  le  syndrome  d’hypertension  apparaissant  ll  f®’® 
sur  21  cas  de  petites  tumeurs,  alors  qu’il  n'apparaît  que  23  fois  sur  47  ca® 
de  tumeurs  volumineuses.  Il  conclut  nettement  que  le  volume  des  t®' 
meurs  ne  peut  expli([uer  la  variabilité  du  syndrome  d’hypertension.  ^ 
de  lait,  nombreuses  sont  les  observations  de  très  petites  tumeurs  ave® 
S.  P.,  localisées  en  particulier  au  niveau  de  l’étage  postérieur  du  crâne, 
qui  ont  déterminé  un  syndrome  d'hypertension  précoce  et  accentuée. 

11  semble  au  contraire  que  la  rapidité  de  développement  de  la  tumeur  ail 
sur  la  S.  P.  une  action  plus  directe  (Viggo  Christiansen)  ;  les  tumeurs  à 
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évolution  lente  s’accompagnent  inconstamment  et  souvent  très  tardive¬ 
ment  de  S.  P.,  la  cavité  crânienne  semblant  avoir  le  temps  de  s’accom¬ 
moder  progressivement  aux  modifications  pathologiques  de  son  contenu. 

C’est  ainsi  que  la  S.  1’.  est  rare  dans  les  tumeurs  nn'îuiugées  crâniennes  qui  peuvent 
évoluer  pendant  des  années  et  afjissent  par  compression  lente  du  tissu  cérébral  sans 
''envahir  :  le  syndrome  d’hypertension  y  apparaît  assez,  rarement  (sur  31  observations 
"le  la  thèse  de  IMiifr,  i)  fois  seulement,  dont  5  fois  à  la  période  terminale)  ;  aussi  les 
manifestations  ophtalmoscopiqucs  y  sont-elles  [)eu  fréquentes  :  sur  4  cas  de  libro- 
endothéliomes  de  la  dure-mère  ra[>portés  par  .Nonne  (/>«/.  Zeils.  /.  Ncrvenh.  Bd.  33) 
'e  S.  P.  rnainiuait  iî-  fois  et  était  l  fois  très  lé};èro  ;  à  propos  d’un  cas  de  tumeur  ménin¬ 
gée  avec  S.  B.,  Mériitüt  de  'Prei-rny  si^male.  ilans  son  travail,  la  S.  P.  1 1  fois  sur  24  cas 

Assemblés. 

Très  importante  à  considérer  nous  paraît  être  l’étude  des  rapports  qui 
existent  entre  le  siège  de  la  tumeur  et  l’apparition  de  la  stase. 

Deux  questions  se  posent  :  en  premier  lieu,  la  S.  P.  a-t-elle  une  valeur 
'ocalisatrice,  et  la  prédominance  de  la  S.  P.  d’un  côté,  ou  son  unilatéra- 
*dé,  indiq  ue-t-elle  que  le  siège  de  la  tumeur  est  du  même  côté  ? 

En  deuxième  lieu,  la  S.  P.  apparaît-elle  plus  fréquemment  dans  les 
tumeurs  de  certaines  localisations  et  son  existence  plaide-t-elle  en  faveur 
une  tumeur  d’un  siège  donné  ? 


1°.  —  En  ce  qui  concerne  la  question  de  la  prédominance  de  la  S-  P.  du 
^àléde  la  tumeur,  nous  savons  que  la  S.  P.,  bilatérale  dans  la  très  grande 
*’’’ujorité  des  cas,  présente  le  plus  souvent  des  dilférences  d’un  œil  à 
l’autre  touchant  les  phénomènes  objeetifs  d’une  part,  degré  de  saillie, 
mtensité  de  l’œdème  et  des  phénomènes  vasculaires,  abondance  des 
^hémorragies  ou  des  exsudais,  et  d’autre  part  touchant  le  degré  de  con¬ 
servation  de  l’acuité  visuelle.  Ces  différences  peuvent  se  manifester  à 
toutes  les  périodes  d’évolution  de  la  S.  P. 

Les  faits  exceptionnels  de  stase  paidllaire  unilatérale,  abstraction  faite 
tumeurs  de  voisinage  (lobe  frontal  en  particulier),  concernent  vraisem¬ 
blablement  soit  des  cas  de  S.  P.  récente  n’ayant  pas  eu  le  temps  au  mo- 
^^^aut  de  l’observation  do  se  manifester  de  l’autre  côté,  soit  peut-être  des 
'^asoù,  parsuite  de  conditionsanatomiques  spéciales,  l’hypertension  intra- 
'^■'anienne  n’avait  pu  retentir  sur  le  nerf  optique  d’un  côté. 

^ilbraïul  et  .Saemfcr  rapportent  dans  leur  livre  19  ca.s  de  S.  P.  unilatérale  recueillis 
■  ^aus  la  littérature,  dont  1 1  siégeaient  du  côté  de  la  tumeur,  8du  coté  opposé;  ilsrappor- 
‘aat  ensuite  3  cas  de  S.  P.  unilatérale,  ofi  la  tumeur  était  1  fois  bilatérale  et  siégeait  2  fois 
aur  la  ligne  médiane.  Mohr,  .se  servant  du  matériel  clinique  d’Uhtoff,  sur  41  cas  de 
)■  r*'  unilatérale  au  cours  de  tumeurs  vérifiées,  ti'ouve  23  fois  la  S.  P.  du  côté  le  la 
.Omeur  et  18  fois  du  côté  opposé  ;  sur  10  cas  de  «  névrite  optique,  (c’est-è-dire  de  S.  P. 
^  an  degré  peu  accusé),  il  signale  la  lésion  du  fond  d’odl  8  fois  du  côté  de  la  tumeur  et 
''  'ais  du  côté  opposé. 

Dn  voit  donc  que,  dans  l’ensemble,  si  l’existence  de  la  S.  P.  unilatérale, 
^’hftout  à  ses  périodes  de  début,  plaide  plutôt  en  faveur  du  siège  de  la 
*hhieur  du  même  côté,  ce  signe  est  loin  d’avoir  une  valeur  absolue. 
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Lorsque  la  S.  P.  est  bilatérale,  l’asymétrie  de  la  S.  P.  est  souvent  telle 
que  les  auteurs  parlent  parfois  dans  leur  description  de  S.  P.  d’un  côté 
et  d’hyperhémie  papillaire  ou  de  névrite  optique  de  l’autre.  Il  s’agit  en 
réalité  de  S.  P.  bilatérale,  mais  à  différents  degrés  de  son  évolution. 
Il  est  également  très  fréquent  de  constater  à  la  période  atrophique 
des  différences  notables  d’un  côté  à  l’autre  la  décoloration  pouvant 
n’exister  que  sur  un  œil  ou  prédominer  d'un  côté. 

A  ces  différences  d’intensité  de  la  S.  P.,  plusieurs  auteurs,  à  l’exemple  d’Hor.sley 
(1910),  ont  voulu  attacher  une  grande  importance  :  la  tumeur  siégerait  du  côté  où  la 
papille  est  la  plus  .saillante  (ip.so  laleraliiy).  Martin  (1697)  avait  déjà  rapporté  55  cas 
de  tumeurs  parmi  lesquelles  la  S.  P.  était  39  fois  plus  accusée  du  côté  de  la  lésion  et 
16  fois  du  côté  opposé.  Wilbrand  et  Saenger  rapportent  16  cas  de  tumeurs  avec  S.  P. 
idus  marquée  du  côté  correspondant  à  la  tumeur  contre  7  cas  du  côté  opposé. 

La  statistique  précitée  de  Mohr  comprertd  55  cas  de  S.  P.  bilatérale  prédominant 
40  fois  du  côté  du  siège  de  la  tumeur,  15  fois  du  côté  opposé  ;  9  cas  où,  avec  une  atrophie 
optique  d’un  côté,  et  une  S.  P.,  de  l’autre  celle-ci  existait  toujours  du  côté  opposé  àlatii- 
meur;9cas  avec  S.  P.  bilatérale  où  les  altérations  rétiniennes  (hémorragies)  prédomi¬ 
naient  7  fois  du  côté  opposé  à  la  tumeur,  et  2  fois  du  mômecôté.  Cette  dernière  constata¬ 
tion  est  absolument  contraire  à  celle  d’Horsley  qui,  sur  7  cas  analogues,  trouve  6  fois 
les  hémorragies  rétiniennes  plus  marquées  du  côté  de  la  tümeur. 

Par  l’étude  de  ces  (liverse.s  statistiques,  on  constate  donc  que  si  dans 
1  ensemble  la  S.  P.  semble  en  général  plus  accusée  du  côté  de  la  tumeuri 
il  ne  laut  tirer  de  cette  constatation  aucune  conclusion  pratique  ferme, 
les  exceptions  étant  nombreuses.  Comme  le  dit  Christiansen,  un  signe 
focal  ne  perd  pas  sa  valeur  de  localisation  du  fait  que  la  S.  P.  est  plus 
marquée  du  côté  opposé.  Notons  d’ailleurs  qu’il  est  parfois  fort  difficile 
d’apprécier  objectivement  la  différence  de  degré  de  la  S.  P.  et  que  l’in¬ 
terprétation  des  auteurs  varie  suivant  qu’ils  considèrent  tel  ou  tel  élément 
de  son  aspect  ophtalmoscopique  ;  c’est  ainsi  qu’Horsley  tient  compte 
surtout  des  altérations  rétiniennes  alors  que  d’autres  auteurs  se  basent 
surtout  sur  le  degré  de  la  saillie.  On  ne  peut  donc  bien  souvent  affirmer 
d’une  façon  précise  le  côté  qui  a  été  le  premier  pris  ni  celui  où  la  S.  P.  est 
la  plus  accusée. 


2°.  —  Si  nous  voulons  envisager  la  question  de  savoir  si  l’exis¬ 
tence  de  la  S.  P.  peut  faire  présumer  le  siège  de  la  tumeur  en  une 
région  déterminée  de  la  cavité  crânienne,  il  nous  faut  d’abord  étudier 
la  fréquence  d  apparilion  de  la  S.  P.  en  rapport  avec  les  diverses  localisation^ 
des  tumeurs. 

En  parcourant  rapidement  les  nombreuses  statistiques  et  travaux  pu¬ 
bliés,  nous  constatons  que  la  S.  P.  se  manifeste  avec  une  fréquence  très 
différente  suivant  le  siège  des  tumeurs. 

Dans  les  tumeurs  c'.ribcikusns,  la  S.  P.  a()paraît  avec  une  impressionnante  tri- 
quenee,  dont  le  pourcentage  est  le  suivant  :  66%  dans  la  statistique  de  Martin  portant 
sur  136  cas,  100  %  dans  le  travail  de  Leslie  Paton  portant  sur  33  cas,  67  %  poor 
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Edmund  et  Lawford,  70  %  potir  Bach,  Ci)  %  pour  Fiukelburg  ;  elle  existait  coiistam- 
hient  dans  4  cas  de  Barré. 

En  ce  qui  concerne  les  tumeurs  de  Van(jle  ponio-céréhelleiix,  certains  auteurs  don¬ 
nent  la  S.  P.  comme  y  étant  presque  constante  :  Cushinp:  la  signale  constamment  dans 
30  cas,  Poussep  36  fois  sur  37  cas,  .tumentié  (T/iéxe  de  Paris,  1911)  10  fois  sur  12  cas, 
Uhthoft  dans  90  %  des  cas,  Wilhrand  et  Saenger  constamment  dans  4  cas.  V.  Ghris- 
liansen  la  donne  comme  le  signe  le  plus  important  des  tumeurs  de  la  fosse  postérieure 
Quoiqu’il  existe  des  exceptions  (cas  récent  de  Guillain,  Bertrand,  Périsson,  Soc.  de  Neii- 
’'ol;  décembre  1927,  cas  de  Boiittier,  Soc.  O.  N.  O.  Strasbourg  1923)  et  que  la  S.P. 
puisse  y  apparaître  tardivement  (Oppenbeim)  la  S.  P.  existe  donc  dans  l’énorme  ma¬ 
jorité  des  cas  de  tumeurs  de  l’angle,  et  il  semble  dilTicilc  d’admettre  avec  Barré 
(Strasbourg  1923)  sa  rareté  relative  (ilans  la  moitié  des  cas,  dit  cet  auteur),  tout  au 
Uioins  lorsqu’il  s’agit  de  tumeurs  vérifiées. 

Dans  les  tumeurs  de  Tepiphyse,  la  .S.  P.  est  donnée  comme  constante  par  Wilbrand 
ol'  Saenger  (13  cas),  par  Horrax  et  Bailey,  dans  12  cas  du  service  de  Cushing  (1925). 

Dans  les  tumeurs  des  lubercule.s  quadrijumeaux,  Martin,  dont  la  statistique  porte  sur 
Jô  cas,  a  constamment  retrouvé  la  S.  P.,  Uhtoff,  dans  une  statistique  portant  sur 
'los  tumeurs  des  tubercules  quadrijumeaux  et  de  l’épiphyse,  la  signale  dans  75  % 
cas,  mais  il  faut  noter  que  cette  statistique  porte  sur  des  cas  très  anciens. 

Les  tumeurs  du  /P“  venlricule  provoquent  la  S.  P.  avec  une  fréquence  considérable  : 
Babonneix  et  Kauffmann,  sur  29  cas  réunis,  retrouvent  la  .S.  P.  dans  presque  tous  les 
oas,  Bonhoeffer  constamment  dans  3  cas,  Wilbrand  et  Saenger  11  fois  sur  16  cas, 
Jumentié  constamment  dans  3  cas  (.Sor.  de  Neurol.,  février  1!>24)  ;  Winkter  donne 
P.  comme  un  .signe  initial  des  tumeurs  du  IV®  ventricule  ;  Uhthoff,  dans  une  statis- 
‘flue  de  62  cas  d’affections  diverses,  il  est  vrai  du  IV'  ventricule,  ne  la  signale  cepen. 
oant  que  dans  la  moitié  <les  cas  environ. 

Dans  les  tumeurs  du  lobe  occipilal,  la  S.  P.  est  encore  très  fréquente,  bien  que  Bruns 
signale  son  absence  possible.  Elle  existait  dans  78  %  des  cas  d’une  statistique  de 
Martin  portant  sur  37  cas,  8  fois  sur  9  cas  rapportés  par  Ohristiansen. 

Dans  les  tumeurs  du  lobe  pariétal  Martin  la  signale  dans  86  %  des  cas  (37  cas  rap¬ 
portés),  Poussep  dans  84  %  des  cas  (13  cas). 

Dans  les  tumeurs  du  lobe  frontal  la  .S.  P.  apparaît  souvent,  mais  avec  une  fréquence 
très  Variable  suivant  lesstatisliques :  alors quelepourcentago  enestfaible  d’après Duret 
D6  fois  sur!)0)il  atteint  67  %  des  cas  d’après  Martin(61  cas), 64  %  d’après  Williamson. 
•J  après  des  travaux  récents  la  fréquence  .serait  la  suivante:  dans  un  travail  dePisani 
(J926),  basé  sur  107  cas  dont  12  personnels,  la  .8.  P.  était  présente  60  fois,  soit  dans 
b  %  des  cas,  alors  que  d’après  l’ouvrage  de  Poussep  (1927),  elle  existe  dans  88  % 
aes  cas  (17  cas). 

Signalons  dans  les  tumeurs  frontales  le  fait  que  la  S  P.  est  décrite  par  certains 
buteurs  comme  fréquemment  unilatérale  et  du  cété  de  la  tumeur  (7  cas  de  Wilbrand  et 
aenger),  alors  que  d’autres  auteurs  donnent  comme  plus  fréquente  l’atrophie  optique 
Primitive  du  ciHé  correspondant  à  la  tumeur  et  la  S.  P.  du  côté  opposé. 

Dans  les  tumeurs  du  lobe  lemp  ral,  Martin  estime  la  fréquence  de  la  S.  P.  à  53  % 
ès  cas  ;  elle  .serait  plus  fréquente  d’après  Le.slie  Paton  et  d’après  Walter  Lilie  (1925). 
bhs  le  travail  de  Cushing  (1921)  on  la  trouve  8  fois  accusée  et  2  fois  très  légère  sur 
*0  cas. 

Les  tumeurs  de  la  proliibérance  s’accompagnent  encore  de  S.  P.  avec  une  fréquence 
Notable  ;  68  %  des  cas,  d’après  Martin  (44  cas),  60  %  d’après  Leslie  Paton  (15  cas), 
^  %  d’après  Uhtoff.  Alquier  et  Klarfeld  la  trouvent  présenté 2  fois,  et  tardive  2  fois, 
'*'■  b  cas  rapportés.  Vigo  Christiansen,  Ardin-Delteil  et  Lévy-Valensi  signalent  son 
sence  possible,  et  en  particulier  dans  les  tumeurs  intraprotubérantielles.  Horrax 
'  -7)  considère  même  l’absence  du  syndrome  d’hypertension  comme  un  signe  diffé- 
Chtiel  entre  les  tumeurs  de  la  protubérance  et  les  tumeurs  pinéales. 

Là  fréquence  d’apparition  de  la  .S.  P.  s’abaisse  si  l’on  considère  les  tumeurs  des 
°!/ouæ  g,. lu  ceniraux  et  de  la  couche  optique  (dans  55  %  des  cas  d’après  Martin, 
hs  66  3;^ d’après  Leslie  l'aton),  du  centre  ovale  (dans  53  %  des  cas,  d’après  Martin), 
"evuk  neurologique.  —  T.  I,  N"  6,  JUIN  1928.  63 
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lit!  la  zuni’.  ro’.amiique-  (55  %  (.le.s  cas,  (l’ii|)rès  Marliii,  nljseulc  5  fois  sut  ;{0  cas  de  Leslie 
l’atou),  des  circunimiiilio  hs  ccnlralex  (8  fois  sut'  15  cas  de  l’oussep). 

Ce  pourceiilaj'e  s’aliaisse  encore  lorsqu’on  envisape  l’apparilion  de  la  S.  P.  dans  le 
fumeurs  des  répions  suivantes  :  dans  les  tumeurs  du  corps  calleux,  Martin  signale 
la  S.  1*.  dans  38  %  des  cas,  Uuillain  et  Catein  la  donnent  comme  un  symptôme  très 
inconstant. 

Dans  les  tumeurs  du  i//'  vrnlriculr,  Leslie  Paton  la  retrouve  dans  3  cas  sur  6  ; 
Weisenburp  dit  (ju’elle  n’apparaît  que  lorsque  la  tumeur  envahit  l’aqueduc  de  Sylvius; 
•Jumentié  et  Ghausseblanclie,  Orzechowski  et  .Milkus  (ll.M  ,  juillet  1935)  la  sipnalent 
comme  rare.  I>a  S.  P.  mamjue  en  fait  très  fréquemment  dans  les  tumeurs  du  IIl'  ven¬ 
tricule  {observations  de  A.  Thomas,  .lumentié  et  Chaussoblanche,  de  Jumentié  et 
Ghausseblanclie,  etc...)  ;  assez  rares  sont  par  contre  les  cas  où  elle  existe  (observations 
de  Souques,  Paruk,  liertrand,  do  Guillain,  IJertrand,  Périsson,  de  Thomas  et  Jumen¬ 
tié,  etc...). 

Dans  les  tumeurs  du  pidoaru'c  cérébral,  Wilbrand  et  Saenper  donnent  la  S.  P. 
comme  fréquente;  Uhthoff  la  considère,  au  contraire,  comme  assez  rare.  Kllc  existait 
dans  les  3  cas  de  Gruncr  et  lîertolotti,  concernant  des  tubercules  de  la  calotte  pédon- 
culairo  (Nouv.  Icon.  Salpût.,  1905). 

Dans  les  tumeurs  du  bulbe,  la  S.  P.  est  assez  rare  (Bruns.  Uhtoff,  etc.)  et  apparaît 
surtout  lorsque  la  tumeur  envahit  la  protubérance  et  le  IV”  ventricule  (Uhthoff).  Dans 
87  cas  recueillis  par  Chabrol  (1908)  la  S.  P.  n’est  notée  que  19  fois,  soit  dans  22  %  des 
cas.  Dans  5  cas  rapportés  par  Wilbrand  et  Saenger  elle  n’existait  que  2  fois. 

Dans  les  tumeurs  des  ventricules  latéraux  la  S.  P.  est  plutôt  rare.  Dans  le  rapport  de 
Jumentié  (Blois,  1927)  on  la  trouve  .signalée  1  fois  sur  3  observations  personnelles  et 
2  fois  sur  5  observations  recueillies  dans  la  littérature. 

Dans  les  tumeurs  basilaires,  Oppeidicim,  Bruns,  signalent  la  rareté  de  la  S.  P.- 
Marlin  la  note  dans  30  %,  Leslie  Paton  dans  50  %  des  cas.  Signalons  cependant  qu’il 
s’agissait  dans  ces  deux  statistiques  en  grande  partie  de  tumeurs  hypophysaires,  et 
que  la  rareté  de  la  S.  P.  est  dans  ces  dernières  un  fait  bien  établi  (.S.  P.  dans  20  % 
des  cas  d’après  Uhtoff,  dans  15  %  d’après  Bartels,  dans  8  %  d’après  Harms,  1926) 
UhlolT,  à  propos  dos  tumeurs  cérébrales  métastatiques,  signale  leur  siège  fréquent  à 
la  base  (40%  des  cas),  localisation  où  la  S.  P.,  rare,  n’existe  que  dans  le  quart  des  obser¬ 
vations  ;  lorsqu’au  contraire  la  tumeur  métastatique  siège,  dans  la  substance  céré¬ 
brale,  l’examen  ophtalmoscopitpjc  est  positif  dans  00  %  des  cas.  Dans  les  tumeurs 
basilaires  non  métastatiques  Uhthoff  estime  la  fréquence  de  la  S.  P.  à  50  %  des  cas. 

B.  Garcin,  dans  sa  thèse  (1927), donne  l’ab.sence  de  signes  d’hypertension  et  de  8.  P* 
comme  caractéristique  des  tumeurs  basilaires,  qu’elles  soient  d’origine  rhinopharyngée, 
ou  basilaires  proprement  dites.  Ge  fait  pourrait,  dans  certains  de  ces  derniers  cas,  s’ex¬ 
pliquer  par  une  trépanation  spontanée  au  niveau  des  sinus. 

Rappelons  enlln  la  rareté  ou  l’apparition  tardive  de  la  .S.  P.  dans  les  tumeurs  intra¬ 
crâniennes  d'oriyine  méningée  (méningiomes)  qui  agissent  par  compression  lente  sur  le 
tissu  cérébral,  mais  ne  l’envahissent  pas. 


De  celte  étude  concernant  la  fréquence  de  la  S.  P.  suivant  le  siège  des 
tumeurs  cérébrales,  on  peut  conclure  qu’il  existe  entre  la  localisation  des 
tumeurs  et  la  fréquence,  1  intensité,  ou  la  rapidité  d’apparition  de 
S.  P.,  un  rapport  qui  paraît  certain. 

S’il  est  vrai,  comme  le  disent  Wilbrand  et  Saenger,  que  la  S.  P.  est 
signe  le  plus  sûr  d’une  tumeur  cérébrale,  qu’elle  peut  se  produire, 
qu’elle  peut  aussi  manquer  dans  une  tumeur  de  n’importe  quel  siège, 
n'en  est  pas  moins  évident  que,  sans  attribuer  à  la  S.  P.  une  valeur  loca* 
lisatrice,  les  tumeurs  situées  en  certaines  régions  la  provoquent  presqu® 
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à  coup  sûr,  alors  qu’inversement  on  ne  la  rencontre  presque  jamais  dans 
d’autres. 

D’après  ce  qui  précède,  il  résulte  en  effet  qu’elle  apparaît  avec  une 
fréquence  impressionnante  dans  les  tumeurs  cérébelleuses,  dans  les  tu¬ 
meurs  de  la  région  des  tubercules  quadrijumeaux  et  de  l’épiphyse,  dans 
les  tumeurs  de  l’angle  ponto-cérébelleux,  dans  les  tumeurs  du  IV®  ventri¬ 
cule,  avec  une  fréquence  déjà  moindre  dans  les  tumeurs  du  lobe  occi¬ 
pital,  de  la  protubérance,  du  lobe  pariétal  et  du  lobe  frontal,  avec  une 
fréquence  qui  décroît  encore  dans  les  tumeurs  des  noyaux  gris  centraux, 
du  centre  ovale,  du  lobe  temporal,  de  la  zone  rolandique  ;  la  S.  P.  devient 
plus  rare  dans  les  tumeurs  du  corps  calleux,  du  III®  ventricule,  des  ven¬ 
tricules  latéraux,  du  pédoncule  cérébral,  et  du  bulbe;  elle  est  enfin 
rare  dans  les  tumeurs  basilaires,  les  tumeurs  de  la  région  infundibulo- 
hypophy.saire  en  particulier,  et  dans  les  tumeurs  d’origine  méningée.  Il 
semble  donc  bien  difficile  de  ne  pas  admettre  qu’il  existe  un  rapport 
entre  la  localisation  de  la  lumear  et  l'apparition  de  la  S.  P, 

Certains  auteurs  (Ghristiansen)  ne  sont  pas  convaincus  que  cette 
localisation  favorise  par  elle-même  la  production  de  la  S.  P.  ;  la  S.  P. 
serait  plus  rare  ou  plus  tardive  dans  les  tumeurs  à  manifestations  cli¬ 
niques  précoces,  non  ignorées  du  malade,  le  diagnostic  pouvant  en  être 
fait  avant  l’apparition  de  la  S.  P.  Ainsi  s’expliquerait  par  exemple  la 
rareté  de  la  S.  P.  dans  les  tumeurs  de  la  région  motrice,  de  la  protu¬ 
bérance,  dont  l’atteinte  donnerait  lieu  à  des  symptômes  de  localisation 
précoces,  sa  fréquence  dans  les  tumeurs  occipitales,  dans  les  tumeurs 
cérébelleuses,  dans  les  tumeurs  de  l’angle,  dans  les  tumeurs  frontales 
^ui  pourraient  rester  longtemps  latentes  ;  outre  que  ce  dernier  point  est, 
Sauf  en  ce  qui  concerne  les  dernières,  absolument  contestable  et  qu’il 
semble  au  contraire  que  c.es  tumeurs  puissent  donner  lieu  à  des  signes 
précoces,  il  faut  remarquer  que  la  S.  P.  est  le  plus  souvent  observée 
chez  des  malades  se  plaignant  non  pas  tant  de  signes  focaux  que  de 
troubles  généraux,  tels  que  la  céphalée,  en  rapport  avec  le  syndrome 
hypertension.  Or,  celui-ci  semble  nettement  se  produire  plus  préco¬ 
cement  et  plus  intensément  lorsque  la  tumeur  affecte  certaines  localisa¬ 
tions.  C’est,  en  particulier,  lorsqu’elles  siègent  au-dessous  de  la  tente  du 
lîcrvelet  et  dans  les  régions  voisines  de  l’aqueduc  de  Sylvius,  que  les 
tumeurs  semblent  provoquer  le  syndrome  d’hypertension  avec  une  fré¬ 
quence  marquée,  alors  que  les  tumeurs  de  la  base  et  de  la  convexité  du 
Cerveau  la  produisent  rarement. 

Un  facteur  spécial  semble  donc  intervenir  pour  que  le  syndrome 
apparaisse  dans  certaines  conditions. 

Or,  les  tumeurs  dont  la  localisation  semble  avec  une  prédilection 
toute  particulière  provoquer  la  S.  P.,  abstraction  faite  de  celles  qui  par 
teur  voisinage  peuvent  agir  plus  ou  moins  directement  sur  le  nerf  optique 
ftumeurs  frontales),  sont  précisément  celles  qui  sont  susceptibles,  par  des 
phénomènes  mécaniques,  d’amener  la  plus  grande  gêne  dans  la  circulation 
CS  espaces  ventriculo  sous-arachnoïdiens,  et  dans  lesquelles  on  retrouve 
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des  modifications  anatomiques  aboutissant  à  l’hydrocéphalie  ventriculaire. 

De  nombreux  auteurs  ont  en  effet  insisté  sur  la  fréquence  de  la  dilatation 
ventriculaire  au  cours  des  tumeurs  de  certains  sièges,  cervelet,  tuber¬ 
cules  quadrijumeaux,  épiphyse,  aqueduc  de  Sylvius,  IV®  ventricule,  en 
particulier  (Duret,  Annuske,  Bruns,  d’Astros,  Murri,  Hutinel,  Weber, 
Ubthoff.  Pedrazzini,  Anton  et  Braman,  Claude,  .lumentié,  etc...). 

Il  semblait  donc  rationnel  de  rechercher  si  le  facteur  intermédiaire 
entre  la  localisation  des  tumeurs  et  l’apparition  de  la  S.  P.  n’était  pré¬ 
cisément  pas  une  perturbation  de  la  circulation  physiologique  du  liquide 
ventriculaire,  aboutissant  aux  déformations  anatomiques  constatées. 
D’assez  nombreux  auteurs  avaient  en  effet  été  frappés  de  la  coexistence 
de  l’hydropisie  ventriculaire  et  de  la  S.  P.  et  avaient  voulu  faire  jouer  un 
rôle  plus  ou  moins  direct  à  la  première  dans  l’étiologie  de  la  seconde.  On 
trouve  cette  idée  dans  les  travaux  d’Annuske  (1873),  de  Norris  (1874), 
de  Parinaud  0879),  d’Ulrich  (1885),  de  Rochon-Duvigneaud  (1895).  de 
Sourdille  (1901),  de  Jacoby  (1903),  d’Uhthoff  (1904),  de  Pedrazzini  (1906). 
Nous-même  avons  voulu  dans  notre  thèse  (Paris  1919)  montrer  les  rela¬ 
tions  étroites  qui  semblent  exister  entre  la  S.  P.  et  la  dilatation  des 
ventricules,  manifestation  anatomique  de  l'augmentation  pathologique  de 
leur  tension.  Nous  basant  sur  l’étude  personnelle  de  27  observations  de 
tumeurs  cérébrales  avec  autopsie  et  sur  de  nombreux  cas  recueillis  dans 
la  littérature,  nous  avions  apporté  des  arguments  anatomo-pathologiques 
en  faveur  de  cette  hypothèse,  en  montrant  dans  les  tumeurs  cérébrales 
avec  S.  P.  la  presque  constance  de  la  dilatation  ventriculaire,  en  parti¬ 
culier  de  la  dilatation  du  IIP  ventricule,  qui  en  constitue  le  stade  initial 
et  le  plus  aisément  appréciable  Nous  insistions  en  même  temps  sur  les 
manifestations  cliniques  possibles  de  l’hypertension  ventriculaire  au  cours 
des  tumeurs  avec  S.  P. 

Il  semble  en  effet  que  la  fréquence  de  l'hypertension  ventriculaire  puisse 
être  également  cliniquement  démontrée  dans  les  tumeurs  avec  S.  P.  par 
les  faits  suivants  : 

1"  L’existence  de  niindromr.s  linpopliiisnires  décrits  par  Cushinp  (Harvey,  Lectures 
1911)  au  cours  des  tumeurs  cérébelleuses,  expliqués  par  la  distension  du  111°  ventricule, 
et  dont  il  a  été  depuis  |)ul)lié  d’assez  nombreux  cas  sous  la  fprme  de  syndromes  hypo- 
[diysalres  ou  plutôt  inl'umiibulaires  (Camus  et  Houssy)  ;  ils  sont  caractérisés  avant 
tout  par  la  somnolence  (Claude  et  Lhermitle),  parfois  par  la  dystrophie  adiposo-géni- 
tale  et  plus  rarement  [lar  des  symptômes  de  diabète  insipide  ;  en  ce  qui  concerne  la 

narcolepsie.  Lhermitle  el  T . .  (rapport  Béun.  Inlern.  Soc.  Neur.,  Paris,  1927) 

ont  signalé  (pi'elle  apparaît  avec  «  une  fréquence  impressionnante  au  cours  des  tu¬ 
meurs  qui  lèsent  directement  ou  indirectement  la  région  ventrale  du  ventricule  moyen  », 
c’est-à-dire  soit  des  néo[ilasies  intéressant  l’espace  interpédonculaire,  soit  des  néo¬ 
plasies  (le  siège  très  variableaccompagnées  à  distance  par  une  distension  du  III®  ventri¬ 
cule.  Parmi  ces  dernières,  citons  les  cas  récents  de  Baudoin  et  Mornas  (tumeur  cérébel¬ 
leuse),  de  Sznajderuian  (Tumeurs  des  lobes  frontaux). 

2®  L'exploralion  radioi/iaphii/iic  qui. pratiquée systématiquementau  coursdes  tumeur» 
cérébrales  (A.  Scliuller,  JS'eiirnl.  Zeniralb’.all,  1911)  montre  une  usure  fréquente  de  1® 
base  du  crâne,  en  particulier  de  la  selle  turciquo,  en  rapport  avec  la  distension  du 
III®  ventricule,  dans  des  tumeurs  de  localisations  très  diverses,  et  surtout  de  l’étag® 
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postérieur  ilu  crâne.  Celte  altération  de  la  selle,  turcique  est  parfois  telle  qu’elle  a  pu 
amener  des  erreurs  de  diagnostic  et  faire  soupçonner  une  fumeur  de  l’hypophyse 
(Souques,  Soc.  Med.  de.‘i  hôp..  juin  1!I17  ;  \’ineent,  .Soc.  Neurol.,  juin  Marins 

(192(5)  estime  que  ces  erreurs  sont  surtout  fréquentes  dans  les  cas  avec  S.  P.,  et  pense 
que  le  faible  pourcentage  actuel  de  la  S.  P.  dans  les  tumeurs  hypophysaires  (8  % 
d’après  l’auteur)  est  surtout  dû  à  ce  que  de  nombreuses  erreurs  d’interprétation 
radiographique  ont  pu  être  évitées. 

3^  Les  méthodes  radiographiques  d’exploration  renirieulaire  :  injections  d’air  (Dandy, 
Towne,  etc...)  par  ponction  ventriculaire  (Dandy),  ou  [lar  ponction  lombaire  (Dandy, 
Bingel,  Cestan  et  Miser,  Choroschko,  etc...)  ;  encéphalographie  par  le  lipiodol,  au 
moyen  d’injections  ventriculaires  ou  rachidiennes  de  lipiodol  ascendant  (.Sicard  et 
Haguenau). 

4“  Les  résultats  de  la  mesure  comparée  des  tensions  du  liquide  céphalo-rachidien 
îpinal  et  du  liquide  ventriculaire*;  ce  dernier  ayant  normalement  une  tension  nulle 
chez  le  sujet  assis  ou  horizontal  (Cestan,  Miser,  La  borde),  montre  fréquemment,  dans 
les  cas  de  S.  P.,  une  tension  élevée  et  parfois  même  supérieure  à  celle  du  liquide  retiré 
par  ponction  lombaire. 

.0®  La  méthode  des  injections  colorées  intraventriculaires  :  phônolsulfonephlaléine 
(Dandy  et  Biackfan),  rouge  neutre  (Cestan,  Miser,  Laborde)  injectées  dans  la  corne 
latérale  ou  dans  la  corne  occipitale  du  ventricule  (Vincent,  de  Martel). 

Toutes  ces  méthodes  d’exploration  clinique,  encore  récentes  mais  riches  d’espoirs, 
permettent  d’apprécier  l’état  des  ventricules,  le  degré  de  leur  pression,  le  degré  de  per 
méabililé  des  voies  de  communication  ventriculo-sous  arachnoïdiennes.  Elles  ont 
déjà  montré  la  fréquence  des  altérations  ventriculaires  au  cours  des  tumeurs  cérébrales, 
«t  en  particulier  de  celles  qui  s’accompagnent  de  S.  P. 

Il  paraît  donc  qu’il  faille  faire  une  grande  part  à  l’hypertension  ven¬ 
triculaire  dans  la  genèse  du  syndrome  d’hypertension  en  général  et  de  la 
S.  P.  en  particulier.  Cette  conception,  qui  n’a  pas  la  prétention  d’expliquer 
tous  les  faits,  nous  paraît  devoir  éclaicir  en  grande  partie  les  circons¬ 
tances  étiologiques  d’apparition  de  la  S.  P. 

Certaines  objections  ont  cependant  été  failesà  cette  conception  en  se  basant  sur  des 
faits  de  dilatation  ventriculaire  accusée  où  la  ?.  P.  n’avait  pas  été  constatée  (cas  de 
Thomas,  Jumentié,  Chausseblanche,  cas  de  Jumentié  et  Chausseblanche,  cas  de  Barré 
et  M"®  Lévy,  etc.),  ou  considérant  des  cas  de  S.  P.  sans  dilatation  des  ventricules  à 
l’autopsie  (cas  XXII  et  XXIII  de  notre  Thèse,  cas  de  Souques,  Baruk  et  Bertrand, 
eas  de  Manolesco-,  etc.).  Des  exceptions  sont  toujours  possibles,  mais  l’on  pourrait 
cependant? interpréter  les  premiers  faits  parla  possibilité  d’une  disposition  anatomique 
spéciale  empêchant  la  stase  de  se  produire  ophtalmoscopiquement  (sur  un  nerf  préala' 
blement  atrophié,  par  exemple,  comme  dans  le  cas  de  Thomas,  .Jumentié  et  Chausse 
blanche),  de  même  que  l’on  pourrait  dans  la  deuxième  série  de  faits,  penser  que  l’hy- 
Pertension  ventriculaire  peut  fort  bien  exister  sans  que  la  dilatation,  manifestation  ana- 
fomique  secondaire  et  plus  ou  moins  tardive,  ait  eu  le  temps  de  devenir  appréciable. 

Il  resterait  à  rechercher  comment  l’hypertension  ventriculaire  peut 
^conditionner  la  S.  P.  Ne  voulant  pas  aborder  ici  la  question  pathogé- 
bique  de  la  S.  P.,  nous  dirons  seulement  qu’on  peut  au  besoin  l’expliquer 
par  une  action  indirecte  de  l'hypertension  ventriculaire  sur  la  tension 
sous-arachnoïdienne  et  sur  celle  des  gaines  du  nerf  optique,  mais  qu’il 
existe  d’une  part  entre  le  système  ventriculaire  et  le  tractus  optique,  au 
oiveau  du  chiasma,  suffisamment  de  connexions  embryologiques,  ana- 
tomiques  et  histologiques,  que  les  lésions  histologiques  constatées  au 
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niveau  du  chiasma  dans  les  cas  de  S.  P.  sont  d’autre  part  suffisamment 
caractéristiques,  pour  qu’on  puisse  admettre  la  possibilité  du  retentisse¬ 
ment  direct  des  modifications  de  la  tension  ventriculaire  sur  l’appareil 
visuel. 


LA  MESURE  DE  LA  TENSION  ARTb:RIELLE  RÉTINIENNE 

Nous  avons  vu  précédemment  qu’il  y  a  des  cas  assez  nombreux,  où 
malgré  l’existence  d’un  syndrome  d’hypertension  intracrânienne  bien 
caractérisé  cliniquement,  la  S.  P.,  qui  en  constitue  le  symptôme  ophtal¬ 
moscopique  capital,  pouvait  manquer  ou  apparaître  tardivemenï.  En  l’ab- 
s^'nce  de  renseignements  fournis  par  la  P.  L,  qui  doit  parfois  n’être  pra¬ 
tiquée  qu’avec  la  plus  grande  prudence,  il  paraissait  intéressant  de 
rechercher  les  modifications  précoces  possibles  delà  circulation  rétinienne, 
pouvant  porter  sur  les  artères  ou  sur  les  veines.  S’il  existe  en  effet,  d’une 
part,  des  relations  directes  d’équilibre  entre  la  tension  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  et  la  pression  sanguine  intracrânienne,  la  méthode  dynamomé¬ 
trique,  imaginée  par  Bailliart  (1917),  permet  d’autre  part  de  mesurer 
ophtalmoscopiquement  la  pression  au  niveau  des  vaisseaux  de  la  rétine- 

L’artère  eeiitriile  de  la  rétine,  étant  une  branche  de  l’ophtalmique  qui  naît  directe¬ 
ment  de  la  l■,al'(dide  inlerne,  11  est  loudque  de  penser  que  toute  modification  de  tension 
au  niveau  du  réseau  cérébral  devra  se  manifester  sur  le  réseau  rétinien  qui  en  dépend. 
Plus  rationnelle’  [laraît  en  effet  cette  conception,  que  d’incriminer  une  action  directe 
de  la  tension  des  espaces  sous-arachnoïdiens  sur  l’artère  ophtalmique  dans  son  trajet, 
d’ailleurs  extradural,  dans  l’étage  moyen  de  la  base,  ou  sur  l’artère  centrale  de  la  rétine, 
au  niveau  de  sa  traversée  des  gaines  du  nerf  optique.  Sans  pouvoir  insister  ici  sur  la 
technique  de  la  méthode  de  lîaillarf,  nous  rappellerons  qu’elle  permet,  par  l’observa¬ 
tion  de  l’apparition,  puis  tle  la  disparition  du  battement  artériel  au  niveau  de  la  pa- 
Iiille,  sous  une  jiression  donnée  et  mes.urée  au  moyen  d’un  dynamomètre,  et  en  tenant 
compte  de  la  tension  oculaire  mesurée  au  tonomètre,  d’apprécier  par  l’usage  d’un  ba¬ 
rème  établi  expérimentalement  (Magitot  et  Bailliart),  les  pressions  artérielles  dias¬ 
tolique  et  systolique  au  niveau  de  la  rétine.  La  pression  au  niveau  de  l’artère  centrale 
de  la  rétine  se  trou\  c  être  normalement,  par  rapport  .è  celle  de  rtiiimérale,  environ 
dans  la  proportion  de  c’est-à-dire  que  la  première  est  approximativement  égale 
à  la  moitié  do  la  seconde.  Dans  certains  cas,  rares  à  la  vérité,  on  peut  observer  une 
dissociation  entre  les  deux  chiffres,  en  l’absence  de  toute  lésion  vasculaire  rétinienne 
et  en  particulier  lorsque  la  pression  artérielle  au  niveau  de  la  rétine  s’élève.  Tel  paraît,^ 
être  le  cas  dans  cerlains  syndromes  il’hypertension  intracrânienne  sans  S.  I». 

Bailliart  (Soc.  Franc,  d  Opiil.  1922)  signalait  la  possibilité  de  l’élévation 
de  la  tension  rétinienne  diastolique  par  rapport  à  la  pression  générale  au 
cours  de  certains  états  d’hypertension  intracrânienne  sans  stase  papillaire. 
Dans  son  livre  sur  la  circulation  rétinienne,  il  note  que  la  tension  arté¬ 
rielle  rétinienne  diaétoliqueest  modérément  élevée  dans  la  S.  P.,  mais  con¬ 
sidérablement  augmentée  dans  les  cas  d’hypertension  intracrânienne  sans 
S.  P.,  ce  fait  pouvant  constituer  un  élément  de  diagnostic  important  quand 
les  autres  symptômes  ophtalmoscopiques  de  là  S.  P.  font  défaut.  Cette 
opinion  fut  confirmée  par  Magitot,  par  J. -H.  Coppez,  parBauwens.  Le 
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premier  rapporta  4  cas  où  l’élévation  de  la  pression  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  à  la  P.  L.,  d  ailleurs  très  modérée  dans  3  cas,  s’accompagnait 
d’une  élévation  de  la  tension  artérielle  rétinienne  diastolique;  il  cite  en 
outre  une  observation,  plus  intéressante,  on  l’hypertension  rétinienne, 
précéda  de  3  mois  l’apparition  d’une  S.  P. 

Claude,  Lamache  et  Dubar,  après  examen  d’un  grand  nombre  de  mala¬ 
des,  estiment  qu  il  existe  un  parallélisme  étroit  entre  les  variations  des 
pressions  rétinienne  et  céphalo-rachidienne,  la  mesure  de  la  pression 
artérielle  rétinienne  permettant  de  dépister  l’hypertension  intracrânienne 
lorsqu’elle  est  encore  fruste,  à  la  période  prodomique  des  tumeurs  céré¬ 
brales.  Ils  constatent  qu’en  provoquant,  par  divers  procédés,  des  varia¬ 
tions  de  la  tension  rachidienne,  des  variations  sensiblement  parallèles  se 
produisent  du  côté  de  la  tension  artérielle  rétinienne  ;  l’étude  de  la 
tension  artérielle  permet  donc  de  suivre  assez  fidèlement  les  oscillations 
de  la  tension  du  liquide  céphalo-rachidien  et  peut  à  ce  point  de  vue  sup¬ 
pléer  la  ponction  lombaire  dans  une  certaine  mesure. 

Dans  une  thèse  récente,  Marcel  Kalt  a  recueilli  de  nombreux  faits  sur  ce 
sujet.  Il  rapporte  d’abord  13  cas  d’hypertension  intracrânienne  de  causes 
variables,  mais  non  vérifiées  à  l’autopsie  (méningites  séreuses,  hémorra¬ 
gies,  méningées,  etc,..),  sans  S.  P.  où  l’hypertension  artérielle  rétinienne 
semble  avoir  permis  de  faire  le  diagnostic.  Kalt,  d’autre  part,  note  l’in¬ 
constance  de  l’hypertension  rétinienne  dans  9  observations  de  S.  P.  :  la 
tension  rétinienne  y  a  été  trouvée  normale  ou  basse  dans  1/3  des  cas, 
légèrement  élevée  dans  1/3,  et  variable  dans  le  dernier  tiers  ;  en  général,  la 
tension  artérielle  rétinienne  baisserait  au  moment  de  l’apparition  de  la 
S.  P,  Dans  une  série  d’expériences  intéressantes,  Kalt  note  l’abaissement 
de  la  tension  rétinienne  par  la  P.  L.  6  fois  sur  8  cas,  et  le  parallélisme  de 
1  abarêsementde  la  tension  artérielle  rétinienne  et  de  la  tension  du  liquide 
céphalo-rachidien  sous  l’influence  des  injections  hypertoniques  intra¬ 
veineuses,  influence  d’ailleurs  passagère;  Gaudissarta  observé  une  action 
analogue  dans  un  cas  de  S.  P. 

Il  est  actuellement  très  difficile  de  juger  de  la  valeur  d’une  méthode 
d  application  récente  et  qui  ne  semble  pas  encore  avoir  donné  toute  sa 
hiesure.  Il  serait  certes  du  plus  haut  intérêt  que  l’étude  des  variations 
de  la  tension  rétinienne  put  nous  permettre  d’affirmer  à  coup  sûr  l’hyper¬ 
tension  intracrânienne  d’une  tumeur  cérébrale,  avant  l’apparition  ou  en 
1  absence  de  la  S.  P.,  et  d’en  suivre  pas  à  pas  les  modifications  :  les  résul¬ 
tats  déjà  publiés  par  les  auteurs  sont,  à  ce  titre,  intéressants.  Il  faut  cepen¬ 
dant  remarquer  que  l  appréciation  des  résultats  donnés  par  la  méthode 
de  Bailliartest  souvent  délicate,  même  en  ne  considérant  que  la  tension 
diastolique  dont  l’estimation  est  la  plus  aisée  ;  plusieurs  causes  d’erreurs 
peuvent  résulter  des  difficultés  de  la  technique  elle-même,  et  du  fait  que 
la  seule  application  de  l’appareil  peut  modifier  dans  une  certaine  mesure, 
avant  de  la  mesurer,  la  circulation  intra-oculaire,  de  même  qu  elle 
influence  la  tension  oculaire,  dont  l’état  intervient  pour  la  mesure  de  la 
tension  artérielle  rétinienne.  Des  variations  assez  considérables  peuvent 
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d'ailleurs  se  produire  au  cours  d’examens  successifs  sur  un  même  sujet, 
dépendant  de  sa  position,  de  réactions  vaso-motrices  transitoires,  et  des 
examens  répétés  sont  nécessaires. 

Seidel  a  récemment  proposé  (1927)  pour  parer  à  certains  inconvénients, 
l’usage  d’une  pelote  transparente,  dont  on  peut  mesurer  la  pression,  et 
qu  on  applique  directement  sur  une  artère  ciliaire  perforante  de  diamètre 
équivalant  à  celui  de  l’artère  centrale  :  étant  toutes  deux  branches  de  l’ar¬ 
tère  ophtalmique  la  pression  y  serait  identique. 

Il  ne  semble  d’autre  part  exister  qu’un  parallélisme  relatif  entre  l’état 
de  la  tension  artérielle  rétinienne  et  celui  de  la  tension  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  mesurée  au  manomètre.  Lamache  le  note  dans  sa  thèse  en  cons¬ 
tatant  qu’il  existe  surtout  des  variations  temporaires  de  la  tension  réti¬ 
nienne,  en  rapport  avec  un  déséquilibre  brusque  dans  le  domaine  de  la 
tension  rachidienne  ;  c  est  ce  <[ui  ressort  aussi  de  la  lecture  de  plusieurs 
observations,  en  particulier  de  celles  de  la  thèse  de  Kalt,  la  tension  cépha¬ 
lo-rachidienne  y  étant  assez  souvent  trouvée  normale  ou  peu  augmentée, 
alors  ((ue  la  pression  de  l’artère  centrale  est  trouvée  très  élevée,  et  inver¬ 
sement  cette  dernière  ayant  un  chiffre  normal  dans  plusieurs  cas  de  ten¬ 
sion  rachidienne  élevée.  Claude,  Lamache  et  Dubar  ont  également  noté, 
dans  plusieurs  cas,  la  dissociation  entre  les  deux  tensions.  Ils  estiment 
même  que  cette  dissociation  peut  signifier,  lorsque  l’épreuve  de  Queckens- 
tedt  est  négative,  le  cloisonnement  des  espaces  sous-arachnoïdiens. 

On  ne  peut  enfin  manquer  d’étre  surpris  que  l’hypertension  artérielle 
rétinienne,  à  laquelle  il  serait  si  intéressant  de  pouvoir  attacher  une 
valeur  pendant  la  période  qui  précède  la  stase,  semble  disparaître  pré¬ 
cisément  avec  1  apparition  de  celle-ci.  Il  existe  là  un  fait  paradoxal  signalé 
par  Bailliart,  puis  par  Kalt,  et  dont  l’interprétation  paraît  difficile. 

Dans  1  ensemble,  et  avec  ces  quehjues  réserves,  la  recherche  de  l’hyper¬ 
tension  artérielle  rétinienne  est  une  méthode  qui  semble  devoir  donner 
d  intéressants  renseignements  pour  le  diagnostic  des  tumeurs  cérébrales 
dans  les  cas  où  l’on  soupçonne  l’hypertension  intracranienue,  et  où  la  S-  P. 
fait  défaut.  Il  nous  semble  cependant  qu’il  serait  encore  téméraire  de  se 
baser  sur  la  seule  constatation,  sans  l’épreuve  de  la  ponction  lombaire, 
pour  aflirmer  l’existence  de  cette  hypertension  et  surtout  pour  en  tirer  des 
conclusions  thérapeutiques  fermes.  Son  observation  semble  devoir  sur¬ 
tout  permettre,  en  présence  d’un  diagnostic  d’hypertension  intracrânienne, 
contrôlé  par  la  ponction  lombaire,  de  suivre  par  des  examens  répétés  l’évo¬ 
lution  de  l’affection. 


Il  l'iiul  enfin  siffiiaN'i'  que  ilev.nut  le  rèlo  considérulilc  jouïi  par  le  .syslfimo  veineux 
dans  plusieurs  théories  patliofféiiicfues  de  la  S.  I’.  (théoiie  fl(^  la  stase  veineuse  émise 
par  Turclc  et  d(‘  (Iraefe  pour  le  sinus  caverneux,  puis  reprise  par  .ludeieh  et  Ivrudencn 
et  modifiée  par  Deyl,  Dupuy-Uuteinps,  Merz,  Yamaguehi,  l’aton  et  llolme.s,  Ko- 
cher,  l>edruz/.ini,elc.),  on  a  voulu  I  irer  de  l’élude  de  la  tcn.siofu.wuru.se  rri/ïmenne  dans  les 
syndromes  d’hypertension  et  la  S.  I>.  une  certaine  valeur  diagnostique.  Hnilliart  signale 
dans  son  livre,  que  la  riression  veineuse  est  le  plus  souvent  normale  dans  la  S.  I'.,  fait- 
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qui  parait  venir  à  l’encontre  des  théories  se  basant  sur  la  stase  veineuse  ;  il  note 
cependant  la  possibilité  du  pouls  veineux  spontané  et  l’existence  d’une  hypertension 
veineuse,  dans  certains  cas  rares  où  la  compression  oculaire  amène  le  pouls  veineux. 
Des  travaux  récents  de  Baurmann  (1927)  semblent  interpréter  la  rareté  du  pouls  vei¬ 
neux  spontané  dans  la  S.  P.  d’une  façon  fort  différente;  le  pouls  veineux  spontané 
disparaît  lorsque  la  tension  s’élève  dans  la  partie  rétro-bulbaire  de  la  veine  centrale 
ce  qui  aurait  lieu  en  particulier  dans  l’hypertension  intracrânienne  par  suite  de  l’élé¬ 
vation  de  la  tension  dans  les  gaines  optiques  ;  une  pression  sur  l’cnil,  qu’il  est  possible 
de  mesurer,  pourrait  alors  faire  réapparaître  le  pouls  veineux,  permettant  d’apprécier 
ainsi  les  modilications  de  la  tension  intracrânienne.  Baurmann  conclut  à  l’existence 
de  l’hypertension  veineuse  rétinienne  dans  la  S.  P.  en  se  basant  sur  l’absence,  dans  la 
S.  P.,  du  pouls  veineux  spontané  (80  fois  sur  83  cas)  et  sur  sa  réapparition  possible 
à  la  suite  d’une  intervention  décompressive. Cette  mélhode,qui  admet  l’existence  habi- 
luellc  d’un  pouls  veineux  spontané,  fait  qui  ne  paraît  pas  démont/’é,  et  sa  disparition 
dans  lu  .S.  i>.,  semble  n’avoir  pas  encore  fait  la  jireuve  de  sa  valeur  diagnostique. 


Chapitre  II 


Le  traitement  delà  stase  papillaire. 


SOMMA  IHK 

I.  Le  Irailemenl  médical.  Le  Iraileiiient  iiii(isyphilil,i(|ue,  les  solutions  hypertoniques, 
la  ponction  lombaire,  la  ponction  ventriculaire. 

II.  Le  Irailemenl  cliirurgical. 

Le  traitement  curatif. 

Le  traitement  palliatif  ;  la  trépanation  de  la  "aine  du  nerf  optique, la  ponction  dU' 
corps  calleux;  la  trépanation  décompressive,  .ses  indication.s,  ses  résultats. 

III.  Le  Irailemenl  radiolliérapiquc. —  Son  influence  favorable  ou  défavorable  sur  la 
stase  papillaire,  avec  et  sans  trépanation  ilécompressive  préalable. 


L’élude  de  l’appareil  visuel  qui  occupe  le  premier  plan  dans  le  diagnostic 
des  tumeurs  cérébrales  n’a  pas  une  importance  moindre,  quand  il  s’agit 
d’envisager  la  question  de  leur  thérapeutique. 

Parmi  les  manifestations  oculaires  des  tumeurs  cérébrales,  la  S.  P.  cons¬ 
titue  non  seulement  le  signe  décisif  de  l’hypertension  intracrânienne 
symptomatique  d’une  tumeur,  mais,  par  le  risque  qu’elle  fait  courir  à  la 
vision  du  malade  dans  un  avenir  plus  ou  moins  rapproché,  elle  domine 
souvent  à  elle  seule  toute  la  question  du  traitement.  Agir  contre  la  S.  P- 
c’est  d’ailleurs  agir  contre  l’hypertension  intracrânienne  ;  aussi  le  traite¬ 
ment  de  la  première  se  confond-il  le  plus  souvent  avec  celui  de  la  seconde. 
Nous  n’avons  donc  pas  ici  à  juger  de  la  valeur  des  diverses  méthodes 
dirigées  contre  les  tumeurs  cérébrales  et  contre  l’hypertension  intra¬ 
crânienne  qu’elles  déterminent,  ce  soin  revenant  à  nos  très  distingués 
co-rapporteurs,  mais  restant  dans  le  rôle  de  l’ophtalmologiste,  nous  devons 
envisager  d  une  part  quelles  .sont  les  méthodes  thérapeutiques  qu’il 
paraît  rationnel  d’appliquer  suivant  les  cas,  alors  que  la  S.  P.  aura  été 
constatée,  et,  d'autre  part,  quels  sont  les  résultats  que  l’on  peut  attendre, 
en  ce  qui  concerne  l’appareil  visuel,  des  différents  traitements.  L’exameO 
visuel  permet  en  effet  parfois  à  lui  seul  de  juger  de  l’efficacité  d’une  mé¬ 
thode  thérapeutique  ;  il  est  le  plus  souvent  possible  d’apprécier  quantita¬ 
tivement,  par  des  mensurations  précises,  non  seulement  les  modifications 
de  phénomènes  objectifs  tels  que  la  S.  P.,  l’état  de  la  tension  artériell® 
rétinienne,  les  manifestations  paralytiques,  mais  encore  les  variations 
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éventuelles  des  fonctions  visuelles,  telles  que  l’acuité  et  le  champ  visuels. 
Des  examens  systématiques  et  répétés  permettront  donc  d’observer  l’in¬ 
fluence  du  traitement  sur  l’évolution  des  manifestations  oculaires. 

Le  traitement  des  tumeurs  cérébrales  doit  avant  tout  tendre  à  suppri¬ 
mer  le  foyer  néoplasique,  que  l’on  y  parvienne  parfois  par  le  traitement 
médical  en  cas  de  néoformation  d’origine  syphilitique,  par  le  traitement 
radiothérapique  ou  surtout  par  l’exérèse  de  la  tumeur.  S’il  atteint  ce  but, 
à  une  période  suffisamment  précoce  et  sans  dommage  irréparable  pour  le 
cerveau,  il  peut  agir  en  même  temps  d’une  façon  définitive  sur  toutes  les 
manifestations  oculaires  focales  et  sur  toutes  celles  qui  résultent  de  l’hj^- 
pertension  intracrânienne  secondaire  à  la  tumeur. 

Mais  bien  souvent  on  doit  renoncer  à  ce  traitement  curatif,  soit  que  la 
tumeur  ne  soit  pas  influençable  par  un  traitement  médical  ou  parla  radio¬ 
thérapie,  soit  qu’on  ne  puisse  songer  à  son  extirpation  du  fait  de  l’impossi- 
fc'ilité  d  une  localisation  précise,  du  fait  de  son  siège  en  une  région  chirur¬ 
gicalement  inabordable,  ou  du  fait  de  l’extension  des  lésions.  Force  est 
alors  de  recourir  à  un  traitement  palliatif  qui  n’aura  d’autre  but  que  de 
lutter  contre  l'hypertension  intracrânienne  consécutive  à  la  tumeur,  d’at¬ 
ténuer  ainsi  les  souffrances  du  malade,  et  de  parer  aux  risques  visuels  de 
la  S.  P.  Ce  traitement  palliatif  sera  soit  d’ordre  purement  médical  (injec¬ 
tion  ou  ingestion  de  solutions  hypertoniques,  ponction  lombaire  ou 
ponction  ventriculaire),  soit  d’ordre  chirurgical,  l’opération  décompres- 
sive  cherchant  à  agir  sur  l’hypertension  intracrânienne  soit  au  niveau  des 
espaces  sous-arachnoïdiens,  soit  directement  sur  le  système  ventriculaire. 

Nous  envisagerons  succinctement  quels  sont  les  eflets  qui  peuvent  résul- 
pour  l’appareil  visuel,  et  la  stase  papillaire  en  particulier,  de  l’emploi 
ces  divers  procédés  thérapeutiques,  en  nous  maintenant  strictement 
•lans  le  domaine  ophtalmologique,  et  considérant  successivement  le  trai¬ 
tement  médical,  le  traitement  chirurgical,  et  le  traitement  radiothéra¬ 
pique. 


I.  LE  TRAITEMENT  MÉDICAL 

D  est  quelquefois  possible  d’obtenir  une  action  favorable  sur  la  S.  P. 
P3r  l’emploi  du  traitement  antisypuii.itique.  Celui-ci  trouve  son  indi- 
Cation  dans  plusieurs  éventualités  ; 

Soit  que  le  diagnostic  de  tumeur  n’ait  pu  être  porté  avec  certitude  et 
fluil  puisse  s’agir  d’un  syndrome  d’hypertension,  secondaire  par  exemple 
^  Une  méningo-épendymite  spécifique.  L’on  n’est  pas  en  droit,  en  ce  cas, 
®  priver  le  malade  du  bénéfice  possible  du  traitement  ; 

Soit  qu’il  s’agisse  d’une  tumeur  de  nature  syphilitique  influençable  par 
®  traitement  ;  dans  la  statistique  d'Uhthoff,  la  syphilis  existait  27  fois 
®Ur  200  cas  de  S.  P.  ;  dans  une  statistique  de  Rentz,  dans  10  %  des 
Cas  ; 
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air, 

Soit  qu’il  existe  une  véritable  tumeur  sur  laquelle  le  traitement  puisse 
agir  favorablement  ;  de  tels  cas  ont  été  signalés  (Roussy,  Clovis  Vincent, 
Soc.  de  Neurol.,  mars  1927)  et  le  résultat  favorable  du  traitement  n’a  pas 
toujours,  pour  allirnier  la  nature  spécifique  de  la  tumeur,  une  significa¬ 
tion  absolue. 

Il  faut  cependant  après  constatation  d’une  S.  P.,  si  le  diagnostic  de 
tumeur  cérébrale  semble  pouvoir  être  rationnellement  posé,  se  garder 
d’escompter  de  tels  effets,  et  de  consacrer  à  un  traitement  d’action  aléa¬ 
toire  un  temps  précieux.  11  semble  que  tout  le  monde  soit  actuellement 
rl’accord  pour  ne  tenter,  en  cas  de  S  P.  nette,  le  traitement  anlisyphili- 
tique,  {|ue  si  les  fonctions  visuelles  sont  absolument  intactes,  et  pour  agir 
énergiquement.  Si  un  résultat  favorable  n’est  pas  atteint  nettement  et 
rapidement,  en  deux  ou  trois  semaines  au  maximum,  il  faut  recourir  de 
-suite  à  une  thérapeutique  plus  efficace. 

Dufour  et  Cantonnet  {Société  de  Neurologie,  novembre  1922)  ont 
d’ailleurs  montré  qu’une  intervention  décompressive  peut  être  utile, 
même  chez  un  syphilitique  avéré  présentant  de  la  S.  P.,  alors  que  le 
traitement  médical  a  échoué.  Comme  le  disait  Velter  à  propos  de  cette 
communication,  toute  S.  P.  qui  résiste  au  traitement  médical  doit  être 
décomprimée,  même  si  la  syphilis  est  sûre.  Certaines  néoformations 
syphilitiques  doivent  être  traitées  comme  de  véritables  tumeurs  et  dans 
certains  cas  la  décompressive  permet  d’attendre  le  résultat  du  traitement 
spécifique. 


Il  nous  paraît  actuellement  difficile  de  se  faire  une  opinion  sur  les  résul¬ 
tats  que  l’on  peut  obtenir,  dans  les  manifestations  oculaires  de  l’hyper¬ 
tension  intracrânienne,  par  I’emploi  de  solutions  hypertoniques  en 
injections  intraveineuses  ou  en  ingestion. 

Depuis  les  expériences  de  Weed  et  Mac  Kilben  (I!)I9)  sur  l’eflet  liypotenseur  île 
solutions  hypertoniques  injectées  par  la  voie  veineuse,  de  Cushing,  de  Eoley  et  l'utnani 
sur  l’action  de  ces  substances  introduites  par  voie  digestive,  de  très  nombreux  essaie 
^ont  été  réalisés  en  clinique  sur  l’homme  normal  et  dans  les  syndromes  d’hypertension 
J  l'ntracranienne.  Les  effets  en  ont  été  notés  soit  par  l’étude  manométrique  de  la  tension 
du  liquide  spinal  expériences  de  Iladen,  1919,  par  injections  intraveineuses  de  gin" 
cose),  soit  parfois  par  celle  du  liquide  ventriculaire  (Claude,  Baruk,  Lamache  ;  Alajoua- 
iiine,  Petit-DuLaillis  et  Baruk),  soit  par  l’observation  de  la  saillie  cérébrale  des  tré¬ 
panés  ,soit  plus  rarement  jiar  l’étude  du  fond  d’œil.  A  ce  niveau,  l’on  peut  apprécief 
les  elTets  de  l’inti'oduction  de  ces  substances  dans  l’organisme,  soit  sur  la  S.  P., 
sur  la  tension  artérielle  rétinienne. 

En  ce  qui  concerne  la  S.  P.,  les  résultats  publiés  sont  encore  très  dispersés.  Babinsl^^ 
{Soc.  (le  Neurol.,  avril  1920)  a  cependant  signalé  un  cas  d’amélioration  de  la  S.  P-  s®*** 
'’influence  de  lavements  au  sulfate  de  magnésie  ;  Gaudissart  a  relaté  un  cas  oii  1  i**' 
Jection  de  sérum  hypertonique  provoqua  une  chute  de  la  tension  artérielle  rétinienne 
et  une  dipiinulion,  d’ailleurs  très  passagère,  de  la  S.  P.  M.  Kalt,  dans  sa  thèse,  rappof*'® 
un  cas  (observ.  XI)  où  le  traitement  jiar  injection  quotidiennes  de  sérum  hype''*-®' 
nique,  chez  un  malade  trépgné,  n’amena  aucune  modification  de  ia  S.  P. 

L’influence  des  solutions  hypertoniques  semble  se  manifester  d’une  façon  plus  sen- 
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siblo.  sur  l’état  de  la  tension  artérielle  rétinienne.  Dans  une  expérience  réalisée  en  l'jy.l 
en  collaboration  avec  Bailliart,  sur  un  malade  présentant  delaS.  P.  (in  Ballliart,  Cir- 
culalion  rétinienne,  1923),  nous  n’avons  pas  observé,  à  la  suite  d’une  injection  intra¬ 
veineuse  de  sérum  prlucosé  et  malgré  une  chute  considérable  de  la  tension  rachidienne, 
'ie  baisse  delà  pression  au  niveau  des  artères  rétiniennes.  Kalt,  dans  sa  thèse,  note  cepen¬ 
dant  dans  3  cas  d’hypertension  intracrânienne,  dont  2  avec  S.  P.,  une  baisse  passagère 
de  la  tension  artérielle  rétinienne  à  la  suite  de  l’injection  de  sérum  glucosé.  Claude, 
Lainache,  Quel  et  Dubar,  dans  un  article  récent(1928)etappuyésur  denombreux  faits, 
hotentquesi  Icssolutionshypertoniques  agissent  i)eu sur  l’homme  à  tension  rachidienne 
normale,  elles  déterminent,  en  cas  d’hypertension,  surtout  lorsqu’il  s’agit  de  solutions 
salées  introduites  par  voie  digestive,  et  bien  qu’inconstamment,  une  baisse  de  la  pres¬ 
sion  rétinienne  de  10  à  12  mm.Hg  parallèle  à  celle  de  la  pression  du  liquide  spinal. 
Cette  action  n’est  d’ailleurs  que  pas.sagère,  le  chiffre  initial  de  la  pression  rachidienne 
pouvant  être  atteint  ou  môme  dépassé  au  bout  d’un  certain  temps. 

Dans  l’ensemble,  il  ne  semble  pas  que  l’emploi  des  solutions  hyperto¬ 
niques  ait  sur  l’hypertension  intracrânienne  une  action  suffisamment 
durable  pour  que  son  application  pratique  dans  le  traitement  de  la  S.  P. 
puisse  actuellement  être  envisagé. 


La  PONCTION  bOMBAiRE,  sur  laquelle  on  avait  au  début  fondé  certains 
espoirs  thérapeutiques  pour  l’amélioration  de  la  S.  P.  des  tumeurs,  semble 
actuellement  ne  devoir  être  considérée  que  comme  un  agent  de  traite¬ 
ment  tout  à  fait  secondaire. 

S’il  est  vrai  qu’elle  puisse  avoir  d’heureux  résultats*dans  certains  cas  de 
P.  de  nature  traumatique  (Babinski,  1898,  Chaillous,  1905,  Cantonnet, 
^915,  Bollack  et  Mérigot  de  Tréigny,  1921,  etc. . .).  dans  la  S.  P.  des  ménin- 
8>tes  chroniques,  des  méningo-épendymiles,  des  méningites  séreuses 
sous  arachnoïdiennes  ou  ventriculaires  (cas  de  Babinski,  Chaillous, 
Trocmé,  Claude,  Velter,  etc,..),  en  particulier  dans  les  cas  de  S.  P.  avec 
‘Récité  foudroyante  (V.  Hippel,  Abadie,  Jocqs,  etc.),  son  efficacité  sur  la 
P.  des  tumeurs  n'est  pas  telle  qu'on  puisse  toujours  la  mettre  en  balance 
®^ec  ses  risques  possibles. 

Dans  le  cas  où  le  diagnostic  de  tumeur  est  hésitant,  elle  peut  être  tentée 
Prudemment,  car,  outre  les  renseignements  précis  pour  le  diagnostic 
*îii’elle  apportera,  le  malade  pourra  parfois  bénéficier  de  son  emploi,  soit 
l'ie  la  S  P.  ne  soit  pas  due  à  une  tumeur,  soit  que  la  P.  L  puisse  agir 
®Urles  symptômes  d’hypertension  d’une  tumeur  véritable  de  façon  plus  ou 
moins  durable. 

Du  a  en  effet  rapporté  des  cas  de  tumeur  où  la  S.  P.  a  été  nettement 
^éliorée  à  la  suite  d’une  ou  plusieurs  ponctions  lombaires  (Quincke, 
mtau,  Babinski  et  Chaillous,  Trocmé,  etc.).  Il  s’agit  en  général  de  cas 
la  libre  communication  entre  les  espaces  ventriculaires  et  sous-arach- 
•loïdiens  permet  un  drainage  momentané  de  ces  cavités.  L’association  du 
■'mtement  spécifique  et  des  P.  L.  répétées  donne  alors  parfois  d’assez 
résultats. 
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Ces  cas  sont  cependant  exceptionnels  et  plus  fréquemment  le  résultat 
de  la  P.  L.  est  mil.  Babinski  et  Chaillous  (Ann.  d'Ocul.,  juillet  1907) 
ont  noté  chez  plusieurs  malades  que  la  P.  L.  n’a  amené  aucune  modifica¬ 
tion  appréciable  des  symptômes  oculaires  ;  Trocmé,  sur  140  cas  rapportés 
dans  sa  tbcse,  a  constaté  82  fois  que  la  P.  L.  était  sans  action  ;  Seissiger, 
sur  76  cas  où  la  P.  L.  fut  employée  dans  les  tumeurs  cérébrales,  n’a  jamais 
observé  d’action  thérapeutique. 

D’autres  fois  le  résultat  de  la  P.  L.  est  défavorable  non  seulement  en  ce 
qui  concerne  l’accentuation  des  phénomènes  généraux  et  l’apparition  pos¬ 
sible  d’accidents,  mais  en  ce  qui  concerne  l’état  visuel  lui-même.  Sans 
parler  ici  des  cas  de  mort  à  la  suite  de  la  P.  L.,  qui  sont  assez  fréquents 
dans  les  tumeurs  cérébrales,  surtout  de  siège  sous-tentorial  (35  cas  de  la 
thèse  de  Trocmé,  3  cas  de  Marinesco,  3  cas  de  Rentz,  Graefes  Archiu., 
1914,  cas  de  Morax  et  Lagrange,  Soc  Ophl.  Paris,  1923,  etc.),  ni  des  acci¬ 
dents  qui  peuvent  lui  succéder,  notons  seulement  que  certains  auteurs 
ont  signalé  à  la  suite  de  la  P.  L.  l’accentuation  des  troubles  visuels  (3  cas 
de  Spiller  et  de  Schweinitz)  (1). 

De  ces  faits  on  peut  rapprocher  certains  phénomènes  observés  dans  le 
fond  d’œil  normal,  à  la  suite  de  la  ponction  lombaire  :  Guillain,  Alajoua- 
nine,  et  Lagrange  (Société  de  Biologie,  1924)  ont  rapporté  des  cas  où  les 
symptômes  d’intolérance  à  la  P.  L,.  s’accompagnait  et  d’une  hyperhémie 
papillaire  passagère  11  paraît  s’agir  là  de  phénomènes  réactionnels  secon¬ 
daires,  analogues  à  ceux  qui  sc  produisent  du  côté  du  liquide  spinal,  où  la 
tension  peut,  après  la  P.  L.,  remonter  après  6  heures  au  delà  de  son  niveau, 
primitif,  pour  y  revenir  ensuite  après  24  heures  (Balduzzi,  Société  de 
Neurologie,  mai  1927). 

Il  semble  donc  que,  mis  à  part  son  intérêt  diagnostique,  la  ponction 
lombaire  n’ait  sur  la  S.  P,  des  tumeurs  cérébrales  qu’une  efficacité  théra¬ 
peutique  sinon  nulle,  du  moins  très  faible,  puisque  son  action  ne  peut 
être  que  très  passagère  ;  elle  peut,  d’autre  part,  exposer  à  des  accidents 
Spiller  et  de  Schweinitz  la  déconseillent  d’ailleurs  si  l’on  a  pu  faire  un 
diagnostic  ferme  de  tumeur  cérébrale. 

Considérant  son  action  possible  dans  les  syndromes  d’hypertension, 
d’autres  causes,  on  peut  cependant  dans  les  cas  de  diagnostic  incertain, 
comme  le  conseillent  Ravaut,  Gastinel  et  Velter  (la  Rachicentèse,  œuvre, 
médico-chirurgicale,  1910)  la  pratiquer  prudemment  et  la  répéter,  si  son 
action  est  favorable,  en  lui  associant  le  traitement  antisyphilitique  :  en  cas 
de  résultats  douteux  il  faut  renoncer  à  cette  thérapeutique  et  recourir 
rapidement  à  la  trépanation. 

Après  la  trépanation,  la  P.  L.  peut,  au  contraire,  rendre  de  grands  ser¬ 
vices,  avoir  une  heureuse  influence  sur  le  maintien  de  l’acuité  visuelle» 
et,  grâce  à  son  innocuité  relative,  être  répétée  aussi  souvent  que  néces¬ 
saire.  , 

(l)Noiis  avons  nu  observer  porsoiiiiellcineiit.,  chez  uii  malade  porteur  de  S.  1’.  par  tu^ 

meur  do  l’angle,  24  heures  après  la  P.  L.  une  chute  brusque  de  'acuité  visuelle  de  2/5" 
ù  I  /lOU®  pour  un  œil,  et  de  1  /lO  à  1  /200»  pour  l’autre.'  1 
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La  ponction  ventriculaire  peut  être  considérée  dans  son  action 
thérapeutique  sur  l’hypertension  intracrânienne  et  la  S.  P.  soit  lorsqu’on 
la  pratique  isolément,  soit  lorsqu’on  l’utilise  pour  compléter  les  effets 
d’une  trépanation  décompressive  antérieure. 

Dans  le  premier  cas,  elle  est  réalisée  très  facilement  chez  l'enfant,  mais 
nécessite  chez  l’adulte  une  petite  trépanation  préalable  (trépano-ponction), 
afin  d’aborder  le  ventricule.  Il  ne  paraît  pas  que  cette  méthode  thérapeu¬ 
tique,  cependant  assez  simple,  rationnelle,  relativement  inoffensive  et 
souvent  moins  dangereuse  que  la  P.  L.,  ait  jusqu’ici  été  fréquemment 
appliquée  par  les  auteurs.  Il  semble  qu’avec  l’usage  de  la  ventriculo- 
graphie  par  voie  crânienne  elle  doive  tendre  à  se  généraliser  et  quelle 
puisse  être  utilisée  non  seulement  dans  un  but  diagnostique,  mais  encore 
thérapeutique  contre  la  S.  P.  Wilbrand  et  Saenger  rapportent  un  cas  où 
|a  S.  P.  disparut  à  la  suite  d’une  ponction  ventriculaire  réalisée  d’ailleurs 
involontairement  en  pratiquant  une  ponction  cérébrale  de  Neisser-Polack  ; 
Keen  et  Sahli  rapportent  des  cas  semblables;  Barré  (Soc.  O/o  N.  O. 
Paris,  janvier  1927)  insiste  avec  raison  sur  l’intérêt  de  la  ponction  ventri¬ 
culaire,  en  cas  de  tumeur  avec  forte  dilatation  des  ventricules,  opération 
simple  qui  peut  être  répétée  plusieurs  fois  ;  il  signale,  à  la  suite  de  la 
ponction,  la  disparition  presque  immédiate  de  la  céphalée  et  fréquemment 
U  régression  rapide  de  la  S.  P.  Cette  simple  ponction  ventriculaire 
pourrait  utilement  précéder  une  grande  trépanation  décompressive. 

La  ponction  ventriculaire  peut  en  deuxième  lieu  être  pratiquée  par  la 
firèche  opératoire  d’une  trépanation  décompressive  préalable.  Sesheureux 
•■ésultats  ont  été  signalés  par  Babinski  (1909),  par  Tooth  (Congrès  de 
Londres,  1913),  par  Claude  (1914),  et  nombre  d’autres  auteurs.  D’après 
Claude,  le  résultat  de  la  ponction,  très  favorable  dans  les  cas  de  ménin¬ 
gite  séreuse,  serait  un  peu  illusoire  en  cas  de  tumeur,  où  le  liquide  se 
*'cforme  avec  une  grande  rapidité.  Il  semble  cependant  qu’elle  y  puisse 
^tre  d  un  heureux  effet,  tout  au  moins  d’une  façon  transitoire,  dans  les  cas 
Qienaçants,  contre  les  troubles  fonctionnels  et  la  S.  P.,  lorsqu’il  existe 
Une  hydrocéphalie  fermée  où  précisément  la  P.  L.  est  particulièrement 
dangereuse. 


IL  LE  TRAITEMENT  CHIRURGICAL 

Le  traitement  chirugical  de  la  stase  papillaire  se  confond  le  plus  sou- 
■Vent  avec  celui  de  la  tumeur  elle-même.  Aussi  serons-nous  bref  sur  ce 
®Ujet  pour  ne  point  sortir  de  notre  domaine  et  tenterons-nous  de  ne  le 
Considérer  qu’au  point  de  vue  des  indications  tirées  de  l’examen  ophtal- 
Uiologique,  et  de  son  action  sur  l’appareil  visuel  lui-même.  Il  faut  d’ail- 
uurs  constater  que  si  l’on  envisage  l’opération  curative,  les  manifestations 
'Visuelles  ont  pour  l’indication  opératoire  sensiblement  la  même  valeur 
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que  les  autres  symptômes  de  la  tumeur  et  qu’elles  sont  influencées  par 
1  intervention  au  même  titre  que  ces  derniers  ;  il  n’en  est  pas  de  même 
pour  l’opération  palliative,  ou  ce  sont  le  plus  souvent  les  résultats  de 
l’examen  de  fond  d’œil  qui  commanderont  à  eux  seuls  l’opération,  qui 
en  indiqueront  l’opportunité  et  qui  permettront  ensuite  d’apprécier  son 
efficacité  ;  la  préoccupation  de  la  cécité,  qu’entraînera  presque  fatale¬ 
ment  toute  S.  P.  abandonnée  à  son  évolution,  ou  opérée  trop  tard,  doit 
en  particulier -être  constamment  à  l’esprit  du  clinicien  et  dicter  en  grande 
partie  sa  conduite. 


1“  Traitement  chirurgical  curatif.  —  Il  semble  que  lorsqu’elle  est  pos¬ 
sible,  l'opération  radicale,  c’est-à-dire  l’extirpation  delà  tumeur,  soit  le  but 
vers  lequel  doive  tendre  aujourd’hui  la  chirurgie  cérébrale.  Malgré  ses 
risques  opératoires  considérables  (statistiques  récentes  de  Lozano,  Bas- 
tianelli,  Percy  Sargent,  au  Congrès  international  de  Chirurgie,  Rome  1926), 
l’opération  radicale  est  seule  susceptible  d’amener  des  guérisons  durables. 

Si  l’on  a  eu  le  bonheur  de  pouvoir,  après  localisation,  extirper  ou 
détruire  au  maximum  la  tumeur,  à  une  période  suffisamment  précoce  de 
son  évolution,  avant  toute  destruction  irréparable  du  côté  des  centres 
nerveux,  soit  du  fait  de  sa  présence,  soit  du  fait  des  désordres  entraînés 
par  l’hypertension,  on  aura  pu,  du  même  coup,  agir  d’une  façon  efficace 
à  la  fois  sur  les  troubles  visuels  qui  résultent  de  l’hypertension  et  sur 
ceux  qui  sont  dus  à  l’envahissement  de  la  tumeur. 

En  ce  qui  conserne  la  S.  P.,  l’opération  radicale  peut,  lorsqu’elle  est 
pratiquée  à  une  période  où  les  fonctions  visuelles  sont  encore  suffisantes, 
amener  des  résultats  parfois  excellents  et  durables. 

Nous  citerons,  par  exemple,  entre  les  nombreuses  observations  publiées  à  ce  sujet, 
et  parmi  les  plus  récentes  ;  3  cas  de  Chaillous  (1922),  le  premier  avec  une  conservation 
intégrale  de  l’acuité  visuelle  5  ans  après  l’ablation  d’une  tumeur  corticale,  le  deuxième 
où  l’ablation  d’une  tumeur  de  la  paroi  crânienne  fit  disparaître  la  S.  I*.  e  i  G  mois,  le 
troisième  où  l’exérèse  d’une  tumeur  parièto-occipitale  amena  la  régression  de  la  S.  P- 
et  le  maintien  de  l’acuité  visuelle  existante  pendant  toute  la  durée  de  l’ob-servation  ; 
la  statistique  de  Mentz  (1914)  qui  rapporte  14  cas  d’extirpation  de  tumeurs,  dont  V 
suivis  de  mort  et  7observésun  anetdemiàsixans,avecretourfréquentdela  vision  à  1® 
normale  ;  9  cas  d’oi)ération  radicale  rapportés  par  V.  Hippel  {Archiv.  fur.Oplil.,  1924), 
dont  2  amenèrent  une  régression  île  la  S.  P.  (tumeurs  frontales),  et  2  donnèrent  un  résul¬ 
tat  médiocre  (kystes  cérébelleux);  3  cas  de  la  thèse  de  Bourdillon  (1925)  concernaul' 
l’ablation  de  tumeurs  corticales,  suivie  de  disparition^de  la  S.  I*.  et  d’une  conservation 
parfaite  de  l’acuité  visuelle, respectivement  deux  ans,  trois  ans,  et  dix  ans  après  l’in¬ 
tervention.  Parmi  les  cas  isolés,  citons  un  cas  de  Velter  (Beu.  O.  N.  O.  mars  1926) 
concernant  l’ablation  d’une  tumeur  fronto-pariétale  suivie  13  ans  1  /2  après  l’opéra¬ 
tion  avec  conservation  d’une  vision  sulTisante,  un  cas  de  Barré,  Stolz  et  Morin  (S. 

(le  Slraubdury,  mars  1925)  avec  un  bon  résultat  visuel  observé  3  ans  après  l’ablation 
d’une  tumeur  de  l’angle  ;  un  cas  de  Poulard  et  Veil  (Soc.  Opiil.  Paris  oct.,  1926)  oÛ 
l’ablation  d’un  tubercule  cérébelleux  amena  la  guérison  avec  vision  normale,  main* 
tenue  pendant  4  ans  après  Popération,  etc... 
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Notons  que  dans  presque  tous  les  eas  de  régression  de  la  S.  P.  avec 
conservation  d’une  bonne  acuité  visuelle,  celle-ci  était  telle  à  l’époque  de 
1  intervention.  Lorsqu’au  contraire  l'acuité  est,  à  ce  moment,  mauvaise  ou 
nulle,  l’opération  ne  semble  pas  avoir  une  action  plus  favorable  que  celle 
de  la  simple  décompressive. 

C’est  ainsi  que,  dans  un  cas  rapporté  par  Rabinski  et  de  Martel  {R>w.  neiir., 

Ç  I,  p.  .371)  concernant  une  malade  atteinte  de  cécité  par  atrophie  postœdémateuse, 
l’ablation  d’une  tumeur  de  l’anfïle  eut  une  action  très  favorable  sur  l’état  général 
et  les  troubles  cérébelleux,  produisit  môme  une  réapparition  du  réflexe  cornéen  dis¬ 
paru,  mais  n’amena  aucune  modilication  do  la  vision.  Nous  avons  pu  nous-mème 
observer  un  fait  analogue  chez  une  malade  atteinte  d’une  tumeur  de  l’angle  et 
chez  laquelle  la  vision  s’était  progressivement  perdue  malgré  une  trépanation 
tlécompressivo  sous-temporale.  La  vue  ne  fut  aucunement  améliorée  par  l’ablation 
de  la  tumeur  prati({uée  par  de  Martel  un  mois  plus  tard. 

Il  semble  donc  que,  dans  l’ensemble,  l’extirpation  d’une  tumeur  céré¬ 
brale  puisse,  si  l’on  en  juge  par  les  cas  publiés,  amener  parfois  une  dispa¬ 
rition  de  la  S.  P.  et  maintenir  définitivement  l’acuité  visuelle  au  niveau 
où  elle  se  trouvait  au  moment  de  l’intervention,  mais  qu’elle  ne  semble 
pas  avoir,  à  ce  strict  point  de  vue  bien  entendu,  une  supériorité  bien 
marquée  sur  les  opérations  palliatives. 

Si  nous  considérons  rapidement  l’elfet  que  l'opération  radicale  peut 
avoir  sur  les  troubles  visuels  dus  à  la  localisation  de  la  tumeur,  nous  voyons 
qu’il  est  extrêmement  variable  suivant  leur  nature  et  surtout  suivant  qu’il 
s  agit  de  troubles  dus  à  la  destruction  décentres,  de  faisceaux  ou  de  troncs 
Uerveux,  ou  de  troubles  dus  à  leur  simple  compression.  On  conçoit 
que,  dans  le  premier  cas,  l’efficacité  en  soit  extrêmement  douteuse,  alors 
que,  dans  le  second,  elle  puisse  être  remarquable.  Cette  dernière  éven¬ 
tualité  peut  surtout  s’observer  sur  les  modifications  du  champ  visuel  par 
compression  de  voies  optiques  intracérébrales. 

Dans  les  tumeurs  de  la  région  occipitale  en  particulier,  l’extirpation  peut,  parfois, 
a’avoir  aucune  action  sur  l’hémianopsie  lorsque  celle-ci  est  due  à  une  destruction  du 
centre  visuel  cortical  ou  des  radiations,  (observ.  de  Mac  Kennan,  Journ.  of  Nerv.  and 
^enl.  dis.,  1904)  alors  qu’au  contraire  elle  peut  aboutir  à  la  récupération  intégrale  du 
champ  visuel  en  cas  do  simples  phénomènes  décompression  nerveuse  ou  circulatoire.  Il 
®h  était  ainsi  dans  un  cas  d’Ehrenfried  Cramer  (Arch.f.  Klin.Chirurg.,lÿOl)  où  l’abla- 
ion  d’une  tumeur  kystique  de  la  région  occipitale,  se  manifestant  par  de  la  S.  P.  et 
’J’ie  hémianopsie  droite,  amena  en  un  mois  la  disparition  de  la  première  et  en  deux 
mois  la  restitution  du  champ  visuel  ;  dans  un  cas  rapporté  par  Morax  [Annal,  d’O- 
août  1926)  il  s’agissait  d’une  malade  présentant  depuis  7  ans  de  la  S. P.  avec  con¬ 
servation  de  la  vision  et  depuis  4  mois  une  hémianopsie  droite,  chez  laquelle  l’exérèse 
ù  une  tumeur  occipitale  gauche  amena  la  disparition  de  la  S.  P.  avec  conservation 
Parfaite  de  la  vision  et  une  récupération  progressive,  en  5  ans,  de  tout  le  champ  visuel. 

Dans  les  tumeurs  du  lobe  temporal,  H.  Cushing  (1921)  relateb  cas  d’opérations  dé 
k  lomes  à  dégénérescence  kystique,  parmi  lesquels  5  fois  fut  obtenue  non  seulement 

régression  de  la  S.  P.,  mais  encore  la  récupératioi,  totale  le  plus  souvent,  delà  lacune 
c  Wianop.sique  ;  dans  4  cas,  où  il  ne  fut  possible  de  pratiquer  que  la  trépanation  dé- 

mpressive  et  e.xploratrice,  on  n’observa  par  contre  qu’une  fois  la  récup-'ration  du 
Champ  visuel. 
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Ces  faits  démonstratifs  soulignent  l’avantage  des  opérations  radicales 
sur  les  opérations  palliatives,  en  ce  qui  concerne  l’évolution  des  signes 
focaux  des  tumeurs  cérébrales. 


2oTraiti:ment  chihuuüical  palliatif.  —  Lorsque  l’exérèse  de  la  tu¬ 
meur  est  impossible,  ou  (jue  le  diagnostic  de  l’existence  d’une  tumeur  n’a 
pu  être  fait  avec  certitude,  il  faut  songer  à  parer  avant  tout  aux  accidents 
résultant  de  l'hypertension  intracrânienne  et  en  particulier  aux  risques 
visuels  qui  peuvent  exister  du  fait  de  la  S.  P.  L’existence  de  la  S.  P.  com¬ 
mande  en  effet  d’agir  rapidement  si  le  traitement  médical  n’a  pas  donné 
en  très  peu  de  temps  un  résultat  nettement  satisfaisant,  et  de  recourir  à 
une  intervention  qui  aura  du  même  coup  l’avantage  d’alténuer  les  autres 
troubles  résultant  de  l’hypertension,  et  en  particulier  la  céphalée. 

Il  paraît  illusoire  de  vouloir  combattre  directement  au  niveau  du  nerf 
optique,  en  se  basant  sur  des  considérations  pathogéniciues  discutables, 
les  effets  de  la  S.  P.,  et  sans  se  préoccuper  de  traiter  le  syndrome  d'hy¬ 
pertension  dont  la  S.  P  n’est  qu’un  élément.  C’est  pouriiuoi  nous  serons 
très  brefs  sur  les  essais  tentés  dans  cette  voie  par  la  trépanation  de  la  gaine 
dn  nerf  optupie. 

L’idée  première  en  revient  à  do  Wockor  (1872)  qui  av,ait  proposé  de  parer  aux  dan¬ 
gers  visuels  de  la  S.  P.  par  la  trépanation  de  la  gaine,  après  résection  museulaire,  en 
se  basant  sur  le  rèle  attribué  à  la  dilatation  do  cette  gaine  dans  la  production  de  la 
.S.  P.  (théorie  de  Schmidt  et  Manz,  reprise  par  V.  HippcI,  Cushing,  Haas,  etc...).  Cette 
opération,  purement  théorique,  n’avait  d’ailleurs  donné  aucun  résultat  pratique  entre 
les  mains  de  de  Weeker,  puis  de  Carter,  de  Druault,  de  Power,  de  V.  Krudener  et  était 
tombée  dans  l’oubli.  Il  semble  que  Léopold  Muller  ait  récemment  tenté  de  la  remettre 
en  honneur  (1910)  en  la  prati([uanl  après  résection  de  la  paroi  externe  de  l’orbite,  sui¬ 
vant  le  procédé  de  Kronlein.  L.  Muller  prétend  avoir  obtenu  un  résultat  dans  19  cas 
opérés,  non  seulement  sur  la  S.  P.  du  côté  correspondant,  mais  sur  ce'  le  du  côté  opposé, 
et  afOrme  môme  avoir  observé  4  fois  une  amélioration  des  signes  généraux  d’hyperten¬ 
sion  (I).  Ces  résultats  ne  paraissent  pas  si  encourageants  si  l’on  considère  les  essais  ulté¬ 
rieurs  de  Purtschcr  dans  5  cas  (  19l8),de  V.  llippel,  de  Marburg(192l  ),  dont  l’expérience 
fut  désastreuse  dans  .0  cas  ;  Kubik  (Klin,  Mnnalub’.  f.  Auiie.nheilk,  \'.2\)  ne  pratique 
cependant  l’incision  de  la  gaine  du  nerf  opti(|ue  que  lorsque  la  tumeur  n’est  pas  radica¬ 
lement  opérable  et  lorsque  la  S.  P.  ne  régresse  pasè  la  suite  d’une  tréqjanation  décom¬ 
pressive  ;  il  l’estime  comme  l’opération  la  moins  dangereuse  dans  les  cas  de  S.  P. 
d’étiologie  incertaine.  A, nsi  considérée,  et  dans  la  mesure  où  la  c,onc,o|)tion  de  l’hy 
pertension  intracrânienne  propagée  aux  gaines  du  nerf  Ofitifiue  puisse  être  acceptée 
(ililatation  de  la  gaine  constatée  très  iiiconstammciit  dans  les  examens  anatomiques 
et  en  particulier  dans  les  stalisLiques  de  Karnpherstein,  Elschnig,  Wilbrand,  etc.),  il 
semble  que  celte  intervention  puisse  constituer  un  essai  théoriquement  intéressant, 
mais  que  l’on  ne  doive  pas  lui  attribuer  une  valeur  thérapeutique  sérieuse. 


Les  opérations  palliatives  destinées  à  lutter  contre  le  syndrome  d  hy' 
pertension  intracrânienne,  et  (mr  consé([uent  contre  la  stase  peuvent  agir 
soit  auniveau  des  esp  ces  ventriculaires,  soit  au  niveau  des  espaces  sous- 
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arachnoïdiens.  Nous  considérerons  successivement  les  effets  de  ces 
diverses  opérations  sur  la  S.  P. 

Opékations  agissant  suh  la  tension  ventbigulaihe.  —  L’opération  de 
Payr  (Arch.  /.  Klin.  Cliir.,  1908)  qui  tente  de  drainer  le  ventricule  latéral 
vers  le  sinus  lonj^itudinal  supérieur  par  greffe  veineuse  ou  combine  la 
trépanation  décompressive  au  drainage  ventriculaire  extracranien  {Dent, 
nied.  Wochensch.,  1912)  par  une  canule  d’argent  laissée  à  demeure,  n’a 
pas  été  suffisamment  employée  pour  que  l’on  puisse  l’apprécier  dans  son 
action  sur  la  S  P. 

La  ponction  du  corps  calleux  semble,  au  contraire,  avoir  fait  ses  preuves 
et  mériter  d’entrer  sérieusement  en  ligne  de  compte  pour  le  traitement  de 
la  S.  P.  Opération  rationnelle,  puisqu'elle  se  propose,  dans  les  cas  d’hy- 
drocépbalie  ou  de  tumeur  cérébrale  avec  hydrocéphalie,  d’agir  sur  la 
tension  ventriculaire  en  créant  une  voie  de  communication  durable  entre 
les  ventricules  et  les  espaces  sous-arachnoïdiens  ;  elle  a  été  préconisée  dès 
1908  par  Anton  et  llraman  puis  étudiée  par  ces  auteurs  dans  un  travail 
•'«portant  (Berlin,  1918)  portant  entre  autres  cas  sur  23  observations  de 
tumeurs  cérébrales.  Dans  ces  23  obsei’vations,  sur  17  cas  où  le  liquide 
s’écoula  en  jet  au  moment  de  la  ponction  du  corps  calleux,  on  observa 
14  fois  une  rétrocession  de  la  S.  P.  ;  sur  6  cas  où  l’écoulement  se  fit  à 
liasse  pression,  la  S.  P.  ne  fut  améliorée  que  2  fois  ;  notons,  en  passant, 
ce  fait  important,  qui  semble  montrer  le  rôle  joué  par  l’hypertension  ven- 
fi’iculairedans  la  production  de  la  S.  P. 

La  ponction  du  corps  calleux  a,  depuis,  été  pratiquée  surtout  en  Alle- 
*^agne,  et  avec  des  résultats  variables  en  ce  qui  concerne  la  S.  P. 

■E--V.  lïippol,  en  particulier  [Arch.  f.  Opht.,  1920)  a  fttuJIè  l’action  de  la  ponction 
•tu  corps  calleux  sur  l’évolution  de  la  S.  P.  Sa  statistique  n'est  fl'ailleurs  guère  encoura¬ 
geante,  puisque  sur  11  cas  il  rapporte  4  morts  postopératoires, et  un  seul  cas  de  régres- 
sion  de  la  S.  P.  avec  survie  de  plus  do  4  ans  ;  dans  3  cas  où  la  ponction  calleuse  fut  asso¬ 
ciée  à  la  décornprossive,  un  seul  Oon  résultat  paraît  attribuable  à  la  décompressive 
Pratiquée  en  deuxième  lieu  ;  l’auteur  explique  ces  résultats  médiocres  par  le  fait 
lue,  dans  la  plupart  des  cas,  l’opération  avait  ôté  pratiquée  tardivement,  alors  qu’on 
®  pouvait  plus  rien  attendre  |)our  la  vision,  et  conclut  que  l’opération  doit  être  réser¬ 
vée  au.v  stades  initiaux  de  la  S.  P.  Dans  un  trav.ail  ultérieur  (Graofe-Soemisch,  11921), 
•  Hippel,  se  basant  sur  des  résultats  plus  heureux,  attribue  à  la  ponction  calleusi! 
éiie  certaine  valeur  dans  les  cas  de  tumeur  avec  hydrocéphalie,  où  elle  contribuerait 
é  maintenir  la  vision. 

Parmi  les  cas  puldiés,  où  la  ponction  du  corps  calleux  a  donné  dos  résultats  favora- 
CB  pour  La  g.  p,,  nous  citerons  eu  l'’runce  ceux  de  Kourguut  et  llonnaux  (1910),  de 
"Ourguct  (1921,  19‘24  et  1920),  en  Allemagne  ceux  do  Dliedung  {Zcil.  f.  Aiujenhcuk., 
■  *4),  de  Koch  {Klin.  Mon.  /.  Augmh.  1921).  Dans  un  cas  de  liourguet  la  S.  P.rétro- 
‘ùa  en  0  jours,  dans  le  cas  de  Koch  la  ponction  fut  suivie  d’une  guérison  apparente 
endant  lO  ans.  Seissiger,  dans  un  travail  récent  (1920),  rapfiorte  34  cas  de  tumeurs 
aitées  par  la  ponction  calleuse  seule.  Dans  les  tumeurs  de  l’étage  postérieur,  les 
^•sultats pour  la  vision  en  furent  nettement  défavorables  (1  amélioration  sur  0  aggra- 
^  ions)  ;  dans  les  tumeurs  du  cerveau,  l’auteur  note  2  fois  sur  7  cas  un  maintien  de  la 
Où?”  ’  tumeurs  non  localisées,  il  rapporte  3  améliorations  sur  7  cas 

a  vision  était  bien  conservée  avant  l’opération,  2  améliorations  seulement  sur 
Cas  où  la  vision  était  très  atteinte.  Il  conclut  à  la  nécessité  d’intervenir  lorsque 
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la  fonction  visuelle  est  encore  bien  conservée.  Seissiger  rapporte  en  outre  plusieurs  cas- 
où  la  ponction  calleuse  fut  combinée  à  d’autres  opérations,  et  avec  des  résultats 
dans  l’ensemble  fort  peu  encourageants  ;  une  seule  amélioration  de  la  vision  sur  7  cas 
do  ponction  calleuse  suivie  d’une  trépanation  décompressive  temporale  ;  un  seul 
arrêt  de  la  baisse  de  la  vision  sur  3  cas  de  ponction  calleuse  suivie  de  décompression 
occipitale  ;  1  cas  où  la  vision  fut  maintenue  sur  3  cas  de  trépanation  suivie  de  ponction 
calleuse  ;  1  cas  où  la  vision  fut  maintenue  sur  5  où  la  ponction  calleuse  fut  complétée 
par  une  ponction  cervicale.  Dans  rensemble,  l’auteur  conclut  que  la  ponction  du  corps 
callcu.v,  pratiquée  seule,  amène  des  résultats  favorables  po\ir  la  vision  dans  3.^  %  des 
c:is,  alors  que  la  trépanation  décompressive  n’agirait  ((ue  dans  I  1  %  des  cas,  et  les  opé¬ 
rations  combinées  dans  ü  %  des  cas  seulement.  Des  résultats  sont  d’autant  meilleurs 
que  l’opération  a  été  i)lus  précoce,  à  un  moment  où  la  vision  est  encore  bien  conservée. 

Il  semble  que  la  ponction  tin  corps  calleux,  qui  tend  à  maintenir  de  fa- 
ç^on  durable  l’équilibre  entre  les  pressions  ventriculaire  et  sous-aracb- 
noïdienne  et  dont  la  technique  semble  assez  facile,  puisse  rendre, 
mal|rré  les  objections  qu’on  a  pu  lui  faire  (Dandy,  Anschutz),  des  ser¬ 
vices  dans  le  traitement  de  la  S.  P.  avec  dilatation  ventriculaire  mani¬ 
feste  et  qu’elle  n’occupe  peut-être  pas  actuellement,  à  côté  de  la  trépana¬ 
tion  décompressive,  le  rang([ui  lui  est  dû  dans  la  thérapeutique  de  l’hy¬ 
pertension  intracrânienne. 

Une  autre  opération  palliative,  basée  sur  le  même  principe,  et  se  pro¬ 
posant  d’agir  sur  la  tension  intraventriculaire,  est  la  ponction  soiis-occipi- 
laie  (Dandy,  Anton  et  Schmieden).  Son  but  est  par  le  cathétérisme  de  la 
grande  citerne  et  du  trou  de  Magendie  d’atteindre  le  IV“  ventricule  et 
de  créer  une  voie  de  dérivation  vers  la  musculature  de  la  nuque. 

Sur  5  opérations  d’Anton  cl  Schmieden,  dans  le  seul  cas  où  la  vision  était  encore  satis¬ 
faisante,  la  S.  P.  disparut  rapidement  et  la  vision  était  encore  normale  I  an  après  l’opé¬ 
ration.  Kden  (lOlB)  rapporte  un  cas  de  disparition  de  la  S.  P.  sur  9  opérations  et 
Schlofferun  cas  sur  3  opérations;  Seissiger  sur  7  cas  note  2  améliorations  et  3  aggrava¬ 
tions  vi.suolles,  le  résultat  étant  particulièrement  défavorable  dans  les  tumeurs  de 
l’étage  postérieur. 


Aux  opérations  palliatives  que  nous  venons  d’envisager  et  qui  tentent 
de  combattre  la  S.  P.  en  agissant  directement  sur  les  ventricules  pour 
rétablir  les  communications  ventriculo-sous-arachnoïdiennes,  il  faut  oppO' 
ser  les  opérations  décompressives  qui  recherchent  par  une  simple  trép»' 
nation,  avec  ou  sans  ouverture  de  la  dure-mère,  à  agir  sur  les  espaces 
sous-arachnoïdiens  et  à  modifier  plus  ou  moins,  indirectement,  et  d’une 
façon  quelque  peu  empirique,  les  conditions  de  la  circulation  intracrâ¬ 
nienne. 

L\  ïhéi’anation  uécomphessive,  depuis  son  introduction  dans  la  thé' 
rapeutique  des  tumeurs  cérébrales  par  Horsiey  (1890),  et  grûce  aux  per* 
fcctionnements  de  sa  technique  (Cushing,  de  Martel,  etc...),  constitue 
type  de  l’opération  palliative  destinée  à  combattre  d’une  façon  plus  on 
moins  durable  les  effets  de  l’hypertension  intracrânienne  et  les  risque* 
visuels  de  la  S.  P. 
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La  S.  P.  constituant  à  la  fois  la  grande  indication  et  le  grand  test  de 
la  trépanation  décompressive,  nous  rechercherons  brièvement  quelles 
sont  les  indications  oculaires  de  l’opération  et  quels  résultats  on  en  peut 
attendre  pour  la  vision. 

^  La  plupart  des  auteurs  sont  d’accord  pour  apprécier  une  opération  dont 
l’efficacité  a  été  démontrée  par  d’innombrables  observations  :  et  cependant 
la  plus  grande  obscurité  règne  encore  sur  le  mécanisme  de  la  trépanation 
décompressive.  Il  est  notable  que  cette  opération,  qui  agit  d’une  façon 
si  remar(|uable  sur  les  éléments  du  syndrome  d’hypertension,  en  particu¬ 
lier  sur  la  céphalée  et  la  S.  P.,  ne  .semble  pas  provoquer  d’abaissement 
<le  la  tension  du  liquide  céphalo-rachidien,  tout  au  moins  lorsqu’on  la 
mesure  à  la  ponction  lombaire.  C’est  un  fait  qu’ont  mis  en  lumière  cer¬ 
taines  observations  récentes,  en  particulier  celles  de  Barré  et  Morin 
(Bu//,  méd.,  oct.  19211),  de  Folly  et  Liéou  (fleii/i.  Neiirolog.,  Strasbourg, 
.janvier  1926),  de  Terrien,  Renard  et  Dollfus  (Soc.  O.  N.  O.  Paris,  janvier 
1927). 


Indications  de  la  Irépanalion  décompressioe.  —  Quelles  sont  dans  les 
tumeurs  cérébrales  les  indications  de  l’opération,  que  l’on  peut  tirer  de 
1  examen  oculaire  ?  Elles  se  basent  sur  l'état  du  fond  d’œil,  sur  l’existence 
de  certains  troubles  fonctionnels,  et  sur  l’étude  de  l’acuité  visuelle. 

L’étude  de  l’aspect  ophtalmoscopique  de  la  S.  P.  ne  donne  pas  d’élé¬ 
ments  d’appréciation  suffisants  pour  que  l'on  puisse  baser  sur  elle  seule 
les  indications  d’une  intervention  décompressive.  On  ne  peut  conclure 
.  ui  du  degré  de  la  saillie  papillaire  mesurée  en  dioptries,  ni  de  l'existence 
‘le  lésions  rétiniennes  surajoutées,  ni  de  l’aspect  plus  ou  moins  atrophique 
‘le  la  papille,  à  l’urgence  de  l’intervention.  Ce  sont  là  questions  de  degré, 
‘1  appréciation  et  d’interprétation  souvent  très  difficiles. 


Les  obnubilations  passagères  delà  vision  constituent  un  symptôme  d’a¬ 
larme  très  important,  indiquant  d’une  façon  précoce  la  souffrance  du 
''®rf  optique  et  précédant  souvent  de  très  peu  le  début  delà  baisse  visuelle, 
P‘iur  persister  avec  elle,  et  cesser  en  général  aux  approches  de  la  période 
atrophique.  Lorsqu’elles  tendent  à  devenirde  plus  en  plus  fréquentes,  elles 
'"arquent  le  plus  souvent  la  nécessité  d’intervenir,  même  si  l’acuité  visuelle 
encore  conservée. 

Les  indications  tirées  de  l’étude  de  la  vision  sont  des  plus  précieuses, 
’m  présence  d  une  S.  P.  nette  avec  acuité  visuelle  intacte,  faut-il  opérer  ou 
"pn  ?  Les  opinions  des  auteurs  diffèrent.  Considérant  d’une  part  la  possi- 
dité  d’une  régression  delà  S.  P.  sous  l’influence  d’un  traitement  spéci- 
”JÎ"e,  lorsque  le  diagnostic  n’est  pas  absolument  certain,  considérant 
autre  part  le  fait  que  la  S.  P.  peut  persister  longtemps,  pendant  des 
sans  retentir  sur  les  fonctions  visuelles,  considérant  enfin  les 
•"'Sques  opératoires,  si  faibles  soient-ils,  beaucoup  d’auteurs  préfèrent 
"iporiser  et  soumettre  le  malade  à  un  traitement  médical  d’attente,  trai- 
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tement  antispécifique  associé  ou  non  à  quelques  ponctions  lombaires  très 
prudentes.  Cette  période  d’observation  devra  être  très  courte,  ne  pas 
dépasser  une  à  trois  semaines  suivant  les  auteurs  (Babinski,  Souques, 
Rocbon-Duvigneaud,  Velter,  Iconopoulos,  Cbaillous,  Bourdillon.etc.  ),  et 
être  suivie  d’une  intervention  s’il  ne  se  manifeste  pas  d’amélioration 
nette  de  l'état  du  fond  d’œil  ou  de  la  céphalée.  Certains  auteurs  conseillent 
d’attendre  plus  longtemps,  tant  que  la  vue  reste  stationnaire  (Axenfeld, 
Rentz).  D’autres,  au  contraire,  en  présence  d’une  S.  P.,  préconisent 
l’intervention  immédiate,  même  si  la  vision  est  absolument  normale 
(V.  Hippel),  sans  même  s’attardera  un  traitement  médical  (de  Martel). 
Et  de  lait,  comme  nous  le  verrons,  le  pronostic  visuel  est  d’autant 
meilleur  que  l’intervention  aura  été  plus  précoce;  c’est  dans  ces  condi¬ 
tions  que  l’on  peut  observer  le  maintien  intégral  de  l’acuité  visuelle.  Il 
est  d’autre  part  extrêmement  difficile  d’évaluer  la  durée  pendant  laquelle 
la  vision  peut  rester  normale,  et  d’opérer  au  moment  précis  où'  elle  com¬ 
mence  à  céder;  la  vision  peut  alors  (léchir  tout  à  coup  et  très  rapidement 
(Babinski.  Soc.  Neurol.,  1909).  Attendre  le  début  de  la  baisse  visuelle 
serait  donc  exposer  le  malade  à  perdre  irrémédiablement  une  partie  de  la 
vision  (|u’il  possède  encore. 

Il  semble  donc  que  dans  l’ensemble  la  constatation  de  l'intégrité  de 
l’acuité  visuelle  dans  la  S.  P.  ne  soit  pas  un  fait  de  nature  à  faire  différer 
une  intervention  décoinpressive.  Ce  n’est  ([U  en  cas  de  doute  sur  la  cause 
delà  S.  P.  qu’on  serait  autorisé  à  la  faire  précéder  d’un  traitementmédical 
énergique  et  rapide. 

Si  le  malade  est  vu  au  moment  où  la  vision  commence  à  baisser,  l’opi¬ 
nion  des  auteurs  est  unanime  pour  conseiller  d’opérer  immédiatement  sans 
dilférer,  sans  essayer  de  traitement  médical,  afin  de  parer  aux  risques 
d’une  accentuation  rapide  du  trouble  visuel  et  d’avoir  le  plus  de  chances^ 
de  maintenir  par  l’intervention  l’acuité  visuelle  au  niveau  .satisfaisant  où 
elle  se  maintient  encore.  De  larapidité  avec  laquelle  on  intervient  dépend 
le  pronostic  visuel. 

Lorsque  la  S.  P.  a  déjà  provoqué  une  baisse  notable  de  l'aciiilé  visuelle, 
l’intervention  ne  doit  pas  être  différée,  mais  le  bénéfice  visuel  retiré  dc: 
l’opération  sera  proportionnel  à  l’état  de  l’acuité  au  moment  de  celle-ci- 
Comme  le  dit  Cbaillous  (S'oc.  fr.  d'Ophl-,  mai  1922),  lorsque  la  vision  est  , 
égale  à  5/10  ou  6/10,  on  peut  opérer  avec  de  bonnes  chances  pour  la  vision, 
mais  toutes  réserves  doivent  être  faites  lorsque  la  vision  n’est  plus  que 
de  2/10  à  3/10;  le  pronostic  visuel  est  alors  médiocre  et  l’on  ne  peut  pn^ 
toujours  espérer  enrayer  le  llécbissement  progressif  dc  la  vision.  La 
constatation  d’un  début  de  décoloration  de  la  papille  vient  encore  le  plus 
souvent  assombrir  le  pronostic 

Le  problème  se  pose  assez  souvent  de  savoir  quelle  est  la  conduite  a 
tenir  lorsque  la  vision  est  complèlement  perdue. 

Un  cas  Un  pou  spècial  est  celui  où  la  cécité  est  survenue  brusquement  depuis  peu 
au  cours  d'une  S.  P. 'd’évolution  apparemment  récente,  où  le  fond  d’œil  ne  montre 
pa.s  encore  de  lésions  atrophiques  manifestes  ;  ces  cas  de  cécité  aiguë,  assez  rare» 
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d’ailleurs  au  cours  des  tumeurs,  sont  d’un  pronostic  relativement  favorable,  et  peuvent 
parfois  s’amender,  si  la  P.  L.  n’a  pas  eu  d’effet  utile  par  une  trépanation  pratiquée 
rapidement  (cas  de  V.  Hippel,  Rochon-Duvigneaud,  Manolesco,  etc.)  ;  la  vision  peut 
alors  remonter  à  la  normale,  même  après  une  période  de  cécité  de  quelques  jours  (cas 
de  Perrin,  Soc.  fr.  Opht.,  1921).  La  vérification  n’a  d’ailleurs  pas  permis,  dans  la  plu¬ 
part  de  ces  cas  publiés,  de  savoir  s’il  s’agissait  d’une  tumeur  véritable. 

Lorsque  ]a  cécités’'Cst  produite  lentement  et  progressivement  et  qu’elle 
a  coïncidé  avec  l’évolution  ophtalmoscopique  vers  le  stade  d’atrophie 
postœdémateuse,  faut-il  intervenir  ?  Les  chances  d’obtenir  une  amélio¬ 
ration  sont  alors  minimes.  Cependant,  si  la  cécité  est  d’apparition  récente, 
on  peut,  dans  une  faible  mesure,  espérer  obtenir  un  certain  degré  de 
vision  utilisable,  et  l’opération  rapide  est  à  conseiller,  surtout  s’il  existe 
encore  des  signes  d’œdème  papillaire  manifeste  ou  des  céphalées,  sur 
lesquelles  elle  pourra  avoir  une  action  heureuse. 

Si  la  cécité  est  plus  ancienne,  le  résultat  de  l’opération  est  des  plus 
aléatoires,  et  certains  auteurs  la  déconseillent  nettement  (V.  Hippel)  ; 
d’autres,  au  contraire  (Velter,  Bourdillon),  pensent  qu’il  n’est  jamais  trop 
tard  pour  tenter  l’intervention,  et  qu’une  trépanation  est  parfois  suscep¬ 
tible  de  ramener  un  certain  degré  de  vision  utilisable. 


Résultats  de  la  trépanation  décompressive.  —  Celle-ci  peut  être  suivie  de 
latténnation  de  certains  p'tiénomènes  visuels  résultant  de  l’hyperten¬ 
sion  intracrânienne,  entre  autres  d’une  diplopie  liée  à  l’atteinte  de  la 
Vie  paire,  d’une  hémianopsie  (cas  9  de  notre  thèse),  d’une  kératite 
neuro-paralytique  (Rochon-Duvigneaud,  Soc.de  Neiir.,  mars  1910),  mais 
n  est  surtout  l’étude  du  fond  d’œil  et  des  troubles  fonctionnels  qui  nous 
permettra  le  mieux  de  juger  de  son  efficacité.  Si  l’opération  a  presque 
Constamment  une  action  favorable  sur  la  céphalée  et  sur  d’autres  sj'mp- 
tomes  d’hypertension,  ses  effets  sur  la  S.  P.  sont  plus  inconstants  etappré- 
ciés  différemment  suivant  les  auteurs.  Ils  dépendent  évidemment  avant 
fout  des  caractères  d’évolution  de  la  tumeur,  mais  aussi  en  grande  partie 
l’état  du  nerf  optique  au  moment  de  l’interVention. 

Les  effets  de  la  décompression  se  manifestent  en  général  d’abord  sur 
troubles  fonctionnels  :  les  obnubilations  passagères  de  la  vision  dispa¬ 
raissent  le  plus  souvent  très  rapidement  et  d’une  façon  prolongée,  leur 
réapparition  devant  faire  craindre  une  reprise  des  phénomènes  d’hyper- 
fension. 

L’acuité  visuelle  se  trouve  en  second  lieu  influencée,  pouvant  dans  les 
Cas  favorables  opérés  précocement,  remonter  peu  à  peu,  dès  le  deuxième 
le  troisième  jour,  pour  redevenir  normale  en  15  à  20  jours  (Velter)^ 
L  influence  de  l’opération  tarde  davantage  à  se  faire  sentir  sur  l’aspect 
^P^talmoscopiqiic  de  la  S.  P.  Celui  ci  ne  se  modifie  en  général  que  très 
cntenient  ;  la  saillie  papillaire,  mesurée  à  l’image  droite,  diminue  pro- 
hcessivemcnt,  l’œdème,  les  hémorragies  et  les  exsudats  s’effacent,  les 
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vaisseaux  retrouvent  un  parcours  et  un  calibre  plus  normaux,  mais  ce 
n’est  le  plus  souvent  qu’après  plusieurs  semaines,  ou  même  plusieurs 
mois,  que  la  papille,  malgré  la  possibilité  d’une  bonne  acuité  visuelle,  peut 
finir  par  retrouver  une  coloration  et  un  aspect  normaux.  Bien  souvent 
(i  ailleurs,  dans  les  cas  ayant  évolué  quebpie  temps  avant  l’intervention, 
un  degré  plus  ou  moins  marqué  de  décoloration  papillaire  avec  indéci¬ 
sion  des  bords,  dépôts  pigmentaires,  tortuosité  et  dilatation  des  veines, 
])eut  persister  fort  longtemps,  même  lorsque  la  récupération  fonction¬ 
nelle  est  complète,  et  permettre  ultérieurement  un  diagnostic  rétrospectif. 

Dans  les  cas  plus  anciens,  arrivés  avant  l’opération  au  stade  d’atrophie 
j)Ostœdémalcuse,  la  décompression  n’amènera  que  peu  dechangement  du 
du  côté  du  fond  d’œil.  Notons  que  bien  qu’en  général  la  décoloration 
papillaire  s’accompagne  d  unepertenotablede  l’acuité  et  parfois  de  cécité, 
il  ny  a  pas  toujours  entre  les  deux  phénomènes  un  parallélisme  absolu  : 
si  Ion  peut,  après  l’opération,  observer  des  papilles  de  coloration  sensi¬ 
blement  normale  avec  une  acuité  défectueuse,  l'on  peut  inversement 
assez  souvent  constater  une  acuité  satisfaisante  malgré  un  certain  degré 
d’atrophie  papillaire. 

La  rapidité  d'action  de  l’opération  décompressive  sur  la  S.  P.  est  essen¬ 
tiellement  variable  ;  il  existe  des  cas  exceptionnellement  rapides,  où  la 
S.  P.  a  pu  rétrocéder  en  quelques  heures  (Cushing,  Oppenheim,  Bruns, 
Van  der  H(cve,  Aubineau,  Terrien,  etc.)  ;  d’autres  où  le  fond  d'œil  ne  se 
modifie  pas  sensiblement  par  l’opération  (la  moitié  des  cas  d’après  une  sta¬ 
tistique  de  60  cas  d’Aage  Sennfls  (Acta  Ophtalmologica,  vol.  II)  ;  nous 
avons  pu  personnellement  observer  un  cas  de  tumeur  frontale  où,  mal¬ 
gré  la  disparition  des  céphalées,  la  S.  P.  persistait  inchangée,  avec  une 
acuité  normale,  18  mois  après  la  trépanation. 


Si  nous  considérons  le  hénélice  visuel  que  l’on  peut  attendre  d’une  tré¬ 
panation  décompressive  au  cours  d’une  tumeur  cérébrale,  nous  consta¬ 
tons  que  la  plupart  des  travaux  entrepris  sur  la  (|uestion  sont  d’accord 
pour  admettre  que  la  valeur  du  résultat  paraît  surtout  subordonnée  à 
l'état  de  la  vision  au  moment  de  l’opération.  Le  pronostic  visuel  s’assoni' 
brit  à  mesure  que  l’acuité  visuelle  baisse. 

Les  opérations,  tentées  d’unefaçonprécoceau  momentoùl’acuité  visuelle 
est  encore  normale  ou  voisine  de  la  normale,  permettent  en  général  la 
conservation  d’une  excellente  vision. 

Lorsque  la  vision  s’est  abaissée  à  6/10  ou  7/10,  l’opération  peut  parfois 
enrayer  la  baisse  de  l’acuité  et  la  maintenir  à  ce  niveau. 

Si  l’acuité  n’est  plus  que  de  1  à  3/10,  l’intervention  permet  parfois  en¬ 
core  de  conserver  ce  chiffre,  mais  bien  souvent  aussi,  surtout  lorsqu’il 
existe  des  phénomènes  atrophiques  du  côté  de  la  papille,  elle  n’est  plus 
capable  d’empêcher  la  perle  de  la  vision. 
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Lorsque  la  vision  est  de  1/10  ou  au-dessous,  l'efficacité  de  l’opération 
devient  douteuse  et  la  céeité  est  à  craindre 
En  cas  de  eécité,  comme  nous  l’avons  vu  précédemment,  les  chances 
d’obtenir  un  peu  de  récupération  visuelle  sont  bien  minimes. 

Le  plus  souvent  donc,  l’opération,  pratiquée  à  temps,  maintient  l’acuité 
'isuelle  au  point  où  elle  se  trouve.  Parfois  cependant  l’état  de  la  vision 
peut,  soit  s’améliorer,  surtout  dans  les  cas  opérés  précocement,  soit 
s  aggraver  encore  et  s'acheminer  vers  la  cécité,  en  particulier  dans  les 
eas  aecompagnés  de  phénomènes  atrophiques. 

Dans  l’ensemble,  si  nous  consultons  quelques  statistiques  des  auteurs, 
uous  constatons  dans  l’appréciation  des  résultats  visuels  de  la  décom- 
pressive  des  divergences  assez  grandes. 

La  thèse  de  Dui)onl  (Nancy,  1898),  donne  une  proportion  exceptionnellement  élevée 
bons  résultats  visuels  :  28  %  do  guérisons,  4.3  %  d’améliorations.  Dans  la  thèse  de 
Lrocmô  (1909)  on  trouve  sur  109  cas  de  S.  1‘.  52  améliorations  par  la  ilécoinpressive. 
également  très  favorable  est  la  statistique  de  de  .Schweinitz  {Opiilalmoicope,  1913) 
tui,  sur  75  observations  personnelles,  relate  70  %  de  cas  où  la  vision  fut  améliorée 
‘^'1  maintenue  à  son  niveau.  V.  llippel  (1920)  sur  20  cas  de  S.  1*.  traités  ])ar  la  trépa¬ 
nation,  dont  il  déduit  9  cas  mal  ob.servès,  rapporte  14  cas  favorables  pour  la  vision, 
^ne  statistique  d’Anschutz,  portant  sur  .50  cas  de  S.  P.,  dont  17  dus  à  une  tumeur 
''érifiée,  signale  sur  21  cas  suivis  au  point  de  vue  oculaire,  13cas  où  la  vision  fut  main- 
lenue  et  7  où  elle  fut  améliorée.  Cihaillous  (1922)  rapporte  0  cas  de  trépanation  décom- 
Pfessive  i)armi  lesquels  5  fois  la  baisse  visuelle  fut  enrayée.  Iconopoulos  (1922),  sur  8  cas 
abservès  dans  le  service  de  Rochon-Duvigneaud,  note  4  cas  d’amélioration,  2  cas 
<l’arrêt  et  2  cas  d’aggravation  de  la  vision.  Velter  {Rev.  O.  N.  O.,  février  1923)  se 
jasant  sur  27  observations  personnelles,  rapporte  18  cas  favorables  parmi  lesquels 
excellents  et  durables  et  1 1  améliorations,  contre  7  résultats  transitoires  et 
'^  résultats  nuis.  Rourdillon  ('l'hèsc  19‘26),  sur  13  cas  observés  dans  le  service  de  Ba- 
aiski,  note  10  fois  le  maintien  de  l’acuité  visuelle  contre  3  cas  où  la  cécité  ne  put 
empêchée. 

Terrien,  Renard  et  Uollfus  (1927)  rapportent  9  observations  où  la  S.  1*.  régressa 
'‘ans  les  2  /3  des  cas. 


A  ces  statistiques  très  favorables  en  ce  qui  concerne  l’influence  de  la 
l’épanation  sur  la  vision,  on  peut  opposer  les  résultats  rapportés  par 
'•autres  auteurs. 

Rentz  (1914),  sur  29  cas  de  trépanation  décompressive,  dont  13  suivis  de  mort 
<‘a*  'lua  b  fais  l’amélioration  de  la  vision  ;  Ange  Sennfls  note  dans  03  %  des 

lio*  * '•"^‘'•"'“''‘an  visuelle.  Sachs  (1922),  do  son  expérience  personnelle  sur  l’opéra- 
lio*'  '^'^‘^ampressive,  retire  une  impression  décevante  ;  Seissiger  (1926),  sur  8  observa, 
s  de  trépanation  décomj)rcssive,  rapporte  7  cas  d’aggravation  des  troubles 
‘suels. 

il  donc  combien  les  opinions  des  auteurs  peuvent  différer  quand 

,  agit  de  juger  le  bénéfice  visuel  que  les  malades  peuvent  retirer  d’une 
ervention  comme  la  décompressive,  qui  semble  cependant  avoir  fait  ses 
La  qualité  des  résultats  obtenus  dépend  en  effet  non  seulement 
d  I  ut  de  la  technique  du  chirurgien,  des'conditions  d’évolution 

a  tumeur^  mais  encore  et  surtout  de  la  situation  visuelle  du  malade 
•••omeni  de  l’opération.  Ce  n’est  qu’en  tenant  compte  de  ces  différents 
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facteurs  que  l’on  peut  apprécier  la  valeur  d’une  statistique,  Beaucoup  de 
statistiques  sur  la  décompressive  concernent  d’ailleurs  la  S.  P.  en  général, 
et  la  vérification  anatomique  n'estpas  toujours  venue  démontrer  qu’il  s’agis¬ 
sait  vraiment  de  tumeur  cérébrale.  Ceci  est  un  fait  important  pour  esti¬ 
mer  non  seulement  le  degré,  mais  encore  et  surtout  la  durée  de  l'amélio- 
ra/ion  pouvant  résulter  de  l’opération. 

Lorsqu’il  s’agit  d’une  tumeur,  cette  durée  ne  peut  être  que  limitée,  puis¬ 
que  la  tumeur  continuant  à  évoluer,  on  n’a  pu  que  parer  d’une  façon  plus 
ou  moins  passagère  aux  accidents  résultant  de  l’hypertension,  et  en  facili¬ 
tant  peut-être  une  opération  radicale  ultérieure.  Bien  que  certaines  tumeurs 
évoluent  très  lentement,  pendant  des  années,  c’est  précisément  cette  lon¬ 
gue  persistance  de  l’amélioration  visuelle  qui  peut  assez  souvent  faire 
écarter  rétrospectivement  l’hypotliése  d’une  tumeur,  et  faire  conclure  à 
un  .syndrome  d’hypertension  par  méningo-épendymite  chronique. 

Il  eu  était  ainsi  clan.s  un  cas  Oc  .Souques  (Soc.  Neurol.,  juillet  1921),  chez  un  malade 
ffuéri  depuis  12  ans  ;  dans  2  cas  de  Claude  (Oucel.  ncurol.  d’Acl.)  ;  dans  plusieurs  cas 
de  Babinski  cités  daiis  la  thèse  de  Bourdillon,  oii  l’on  note  des  survies  do  10,  13  et 
15  ans  après  l’opération  ;  dans  un  cas  de  Cantonnet,  cité  dans  la  thèse  de  Ghermezon 
(Paris,  1923)  avec  une  surv'ie  de  7  ans,  etc... 

Il  faut  cependant  bien  savoir  que,  même  en  cas  de  tumeur  cérébrale, 
l’opération  palliative  peut  amener  des  résultats  durables  :  Vclter  (Rev- 
O.  N.  O.,  1923'  a  rapporté  deux  cas  de  guérison  des  troubles  oculaires 
re.sj)ectivemcnt  2  et  3  ans  après  simple  décompressive,  dans  des  cas  de 
tumeur  vérifiée  à  l’autopsié,  .lumentié  (Soc.  O.  N.  O.,  janvier  1927)  2  cas 
analogues  avec  survie  de  3  et  4  ans. 

En  général,  l’amélioration  visuelle  résultant  de  la  dècompressive  n’est 
pas  aussi  prolongée  en  cas  de  tumeur,  et  la  moyenne  de  sa  durée  ne 
dépasse  guère  quelques  mois.  Au  bout  de  ce  temps,  les  céphalées  peuvent 
réapparaître,  les  éclipses  visuelles  se  reproduire,  la  papille  devenir  plus 
saillante  et  la  vision  baisser  progressivement. 

On  peut  dans  ces  cas  de  récidive  des  phénomènes  d’hypertension,  agi^ 
contre  le  trouble  visuel  de  diverses  façons. 

Par  (les  ponctions  lombaires  qui  peuvent  amener  des  résultats  inloressants  et  sOpt 
moins  dantfcreiises  qu’avant  la  trépanation  ; 

Par  une  ou  plusieurs  ponctions  ventriculaires,  particulièrement  faciles,  eflicaces  et, 
inolïetisives,  lors<iu’ellns  sont  pratiquées  par  la  brèche  opératoire  (Babinski,  Claude, 
î.criche.  Barré,  etc....)  ; 

Par  la  ponction  du  corps  calleux,  bien  (pie  l’association  de  celle-ci  à  la  trepanatio'’ 
dccompri^ssivi^  no  sendjle  pus  donner  do  résultats  bien  favorables  (V.  Ilippel,  SeisS'" 

F’ar  une  deuxième  lré[)anation  décompressive  du  côté  opposé  (Babinski,  de  Martel) 
qui  peut  parfois  amener  un  arrôt  de  ia  baisse  visuelle  (3  cas  de  Chaillous,  1922) 
n'a  parfois  aucune  action  (4  cas  de  la  thèse  de  Bourdillon)  ; 

Par  l’incision  en  un  deuxième  temps  de  lu  dure-mère  (Babinski,  de  Martel),  si  l’o“‘ 
verture  n’en  a  pas  été  faite  au  moment  de  l’opération  ; 

Par  l’extirjiation  de  la  tumeur,  parfois  plus  facilement  localisable  à  la  suite  de  I* 
décômpressivo,  grôce  à  la  disparition  do  certains  phénomènes  liés  é  l’hyfiertension  i 
.  Par  un  traitement  radiothérapique,  dont  nous  étudierons  plus  loin  les  effets. 
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Il  sortirait  du  cadre  de  notre  travail  de  discuter  ici  en  détail  les  indica¬ 
tions  éventuelles  de  ces  diverses  interventions,  le  rôle  de  l’ophtalmolo- 
fi'iste  devant  s  effacer  alors  devant  celui  du  neurologiste  et  du  chirurgien. 
G  est  également  au  neuro-chirurgien  qu’il  appartient  déjuger  de  la  façon 
ïlont  il  doit  exécuter  la  trépanation  décompressive,  avec  ou  sans  ouver¬ 
ture  de  la  dure-mère,  de  ses  dimensions,  du  lieu  où  il  doit  la  pratiquerj 
soit  en  regard  du  siège  présumé  de  la  tumeur,  soit  temporal  (Cushing), 
soit  occipital.  Signalons  cependant  que  la  décompressive  sous-tentoriale 
à  laquelle  se  rallient  actuellement  de  nombreux  chirurgiens  (Cushing, 
Krauss,  de  Martel,  Eiselberg,  etc...)  semble  devoir  être  plus  efficace  dans 
lus  tumeurs  de  l’étage  postérieur  s’accompagnant  de  S.  P.  précoce  et 
tl’hyd 

rocéphalie  ventriculaire,  et  malgré  les  difficultés  de  sa  technique  et 
*Us  risques,  avoir  parfois  sur  la  trépanation  temporale  un  avantage  mar¬ 
qué  pour  la  conservation  delà  vision  (cas  de  Thomas  et  Jumentié,  Vin¬ 
rent  et  Rappoport,  etc...) 

On  voit  donc  que,  dans  l’ensemble,  les  opérations  décompressives 
U  Ont  le  plus  souvent,  contre  les  dangers  résultant  de  la  S.  P.  des  tumeurs 
Cérébrales,  qu’une  action  temporaire  de  plus  ou  moins  longue  durée. 

processus  néoplasique  continuant  à  évoluer,  elles  permettent  seule- 
^lent  de  temporiser  et  de  parer  aux  accidents  menaçants  pour  la  vision. 
•'Ontrairement  à  l’opération  radicale,  qui  doit  être  le  but  de  la  chirurgie 
‘  os  tumeurs  cérébrales,  elles  ne  peuvent  avoir,  bien  entendu,  aucune 
j'ction  curative  Leur  indication  est  cependant  formelle  dans  les  cas  où 
Oîûstence  d’une  tumeur  est  douteuse  et  où  il  peut  s’agir  d’un  .syndrome 
hypertension  de  nature  indéterminée,  dans  lequel  les  risques  visuels  de 
S.  P.  sont  également  considérables.  Lorsqu’une  tumeur  ne  peut  être 
localisée  d’une  façon  précise,  ni  extirpée,  l'opération  décompressive 
permet  d’attendre  et  parfois,  comme  nous  allons  maintenant  l’envisager, 
préparer  la  voie  à  la  radiothérapie. 


IIl.  -  LE  TRAITEMENT  RADIOTHÉRAPIQUE 

Sans  pg,,|gj,  ici  du  traitement  actuéllemcnt  classique  des  tumeurs  de  la 
'cgioii  hypophysaire  par  la  radiothérapie  (Rcclère),  et  des  résultats  re- 
"’^rquahles  que  l’on  obtient  alors  sur  les  troubles  visuels,  il  nous  a  semblé 
1  importance  croissante  de  ce  traitement  dans  les  autres  tumeurs  céré- 
cales,  en  particulier  dans  celles  qu’on  ne  peut  opérer  ou  qui  n’ont  pu 
Ce  que  partiellement  enlevées,  rend  l’étude  de  ses  effets  sur  leurs 
l^'^nifcstations  oculaires  particulièrement  nécessaire.  Nous  ne  désirons 
J,  ‘  ffu  envisager,  en  nous  limitant  strictement  à  l’appareil  visuel,  ce  que 
peut  attendre  ou  craindre  pour  l’œil  d  un  traitement  qui  fait  par 
^Urs  l’objet  de  l’étude  d’un  très  distingué  corapporteur, 
sur  ^  importants  travaux  ont  été  publiés  en  ces  dernières  années 
.  3  radiothérapie  des  tumeurs  de  l’encéphale  non  hypophysaires,  à  la 
de  Saenger  (1917),  Frazier  (1920),  Nordentoft  (1921),  Réclère  (1922), 
®'^coast  (1922),  Brcmer  et  Coppez  (1923),  Roussy,  Laborde  et  G.  Lévy 
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'1924),  Flatau  ((1924),  lîailey  (1925),  G.  Lévy  (1925),  Rollet,  Froment  et 
(^olrat  (1926),  Bremer,  Coppcz  et  Sluys  (1927),  Pancoast  (1928),  etc...- 
Parmi  ces  travaux,  un  certain  nombre  seulement  permet,  par  l’élude  sys¬ 
tématique  (le  l’appareil  visuel  cjui  y  a  été  faite,  de  se  former  une  idée  de 
I  iniluence  de  la  radiothérapie  sur  les  manifestations  oculaires  des 
tumeurs. 

Beaucoup  des  cas  publiés  ont  été  traités  concurremment  par  la  radio¬ 
thérapie  et  par  un  traitement  chirurgical  palliatif,  ou  même  curatif,  de 
sorte  qu’il  est  souvent  difficile  de  préciser  ce  qui,  dans  l’obtention  d'un 
résultat  favorable,  appartient  en  jiropre  à  la  radiothérapie  ou  à  l’inter¬ 
vention. 

On  est  également  frappé,  en  parcourant  les  statistiques,  de  la  faible 
proportion  des  cas  de  tumeurs  vérifiées,  et,  à  plus  forte  raison,  examinées 
histologiquement,  soit  au  moment  d’une  intervention,  soit  par  l’autopsie, 
de  sorte  que  beaucoup  de  cas  présentés  comme  des  tumeurs  favorable¬ 
ment  iniluencées  par  le  traitement,  semblent  se  rapporter  en  réalité  à 
des  syndromes  d  hypertension  d’origine  très  différente. 

Ces  réserves  faites,  on  peut  déjà,  par  l’étude  des  cas  publiés,  se  rendre 
compte,  dans  une  certaine  mesure,  des  effets  du  traitement  par  les  rayons 
sur  les  phénomènes  visuels  des  tumeurs. 

On  constate,  d’alionj  la  [lossibilité  (i’unc  influonce,  favorable  de  lu  radiothérapie  sur 
certaines  inanilestations  oculaires  des  tumeurs,  en  particulier  sur  l’atteinte  de  fa 
VI«  paire  :  c’est  ce  (lui  ressort,  en  particulier,  d’un  cas  d’Alajouanine  et  Gibert  {Soc. 
Neurol.,  décembre  1!120),  où  la  radiothérapie  d’une  tumeur  de  la  région  ({uadrigéminala 
amena  la  rfigression  durable  d’une  double  paralysie  de  la  VI“  paire  en  môme  temps  qua 
celle  de  la  S.  1’.  ;  d’un  cas  de  Lamelle  (1927)  où  l’on  observa  l’amélioration  de  la  para- 
lysiedc  la  VI'  paire;  d’une  observatiofi  de  Dreyfus  et  Schaaf  (Soc.  O.  N.  O.,  Strasbourg 
lévrier  1927)  où  la  S.  1>.  et  une  paralysie  de  la  Vl'jjalre  disparurent  passagèrement,  etc. 

l'Ius  particulièrement  intéressants  à  observer  sont  les  effets  du  traitement  sur  les 
modi Hcalions  du  rltamp  visuel.  .M’envisageant  point  ici  l’action  bien  connue  des  radia¬ 
tions  sur  les  hémia!io[)sies  d’origine  chiasmatique  des  tumeurs  de  la  région  infundibulo- 
hypophysaire,  nous  nous  bornerons  à  signaler  leur  action  sur  certains  rétréicisscmentS 
hémianopsiiiues  des  tumeurs  temporales.  Urerner,  Goppez  et  .Sluys  (Lu  Cancer,  I9'27> 
n®  1)  notent  ce  fait  d.ins  deux  observations  de  tumeurs  du  lobe  temporal  (cas  1  et  8)  • 
<lans  la  pn  inn  le  une  hémianopsie  homonyme  se  transforma  en  une  hémianopsie  en  sec¬ 
teur  inleiKui  .1  l.i  suile  d’une  série  de  traitements,  dans  la  seconde  une  hémianopsi® 
gauche  inlericure  disparut  déllnitivement  à  la  suite  d’une  seule  série  d’irradiations. 
Laruclh.  otisi  iv.i  i.g.di ment  (Le  Cancer,  1927,  n®2,  Observ.  3),  dans  une  tumeur  tem¬ 
porale,  1.1  ii.gussion  d’une  hémianopsie  en  quadrant,  simultanément  à  l’apparition 
d’hallucin.itions  Msui-.lles,  après  deux  séries  de  radiothérapie  ;  dans  un  autre  cas  an»' 
logue  obs.  2  du  meme  auteur)  l’hémianopsie  ne  fut  au  contraire  pas  influencée,  alors 
<|uc  lu  S.  r*.  it  ,^ress.iit  d’une  façon  surprenante  ;  dans  2  observations  de  tumeurs  pari^' 
laies  lappoitees  par  Mordentoft,  la  radiothérapie  n’eut  de  mémo  aucune  action  SU® 
une  heinianopsie  latérale. 


G  e.sl  surtout  dans  son  action  sur  la  slase  papillaire  qu’il  faut  considère^ 
la  radiothérapie.  L’observation  du  fond  d’œil  est  dans  les  tumeurs  cérc* 
braies  irradiées  du  plus  haut  intérêt,  afin  non  seulement  d’y  recherche^ 
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l’effet  favorable  ou  non  du  traitement  sur  une  S.  P.  existante,  mais  encore 
parce  qu’il  nous  permet,  dans  le  cas  où  le  fond  d’œil  est  normal,  d’y  sur¬ 
veiller  l’apparition  possible  d’accidents  d’hypertension  intracrânienne  qui 
peuvent  être  consécutifs  au  traitement  lui-même. 

Les  effets  de  la  radiothérapie  sur  la  S.  P.  semblent  être  extrêmement 
variables.  Notre  élève  Salgo  a,  dans  une  thèse  récente  (Paris,  1928;, 
■assemblé  d’intéressants  documents  sur  la  question.  Les  résultats  dépeu¬ 
plent  non  seulement  de  la  radiosensibilité  de  la  tumeur  et  de  la  technique 
employée  dans  des  conditions  que  nous  n’avons  pas  à  envisager  ici,  mais 
encore  du  fait  qu’elle  est  pratiquée  sur  un  malade  antérieurement  trépané 
ou  non .  Aussi  est-il  très  difficile  d’apprécier  parfois  les  résultats  donnés 
par  les  auteurs,  sans  tenir  compte  de  tous  ces  facteurs. 

Il  est,  en  particulier,  indispensable  de  séparer  nettement  les  obser 
vations  où  le  malade  a  été  antérieurement  soumis  à  une  opération  dé- 
oompressive  et  celles  où  la  radiothérapie  est  appliquée  d’emblée;  les  der¬ 
nières  seules  nous  permettent  d’attribuer  exactement  aux  rayons  la  part 
Pfui  leur  revient  dans  les  effets  obtenus.  C’est  seulement  ainsi  que  nous 
Pourrons  apprécier  d'une  part  les  faits  où  la  S.  P.  a  été  favorablement 
’ufluencée  par  la  radiothérapie,  d’autre  part  ceux  où  le  traitement  sem¬ 
ble  avoir  eu  sur  la  S  P.  une  action  défavorable. 


1®  Influence  favorable  de  la  radiolhérapic  sur  la  stase  papillaire.  —  Les  faits 
'^amélioration  oud’arrêt  d’évolution  delà  S.  P.  par  radiothérapie,  chez  des 
nialades  non  soumis  antérieurement  à  une  trépanation  décompressiue.  sont 
Parmi  les  plus  probants. 

Sur  IG  cas  de  tumeurs  cérébrales  étudiés  par  Nordenloft,  nous  en  trouvons  i  ofi 
étude  .systématiquedu  fond  dteil  permet  deconcluroà  l’influence  favorable  de  la  radio- 
thérapie  sur  la  S.  P.  ;  dans  .1  d’entre  eux  (cas  1,10,  19)  le  traitement  fut  appliqué  sans 
■^épanation  préaiable  ;  un  cas  analogue  est  également  publié  par  Brindel  (Soc.  fr.  d’O. 
*'•  L.,  1920),  et  un  autre  par  Parrisius  {Kl.  Wochens,  1922)  dans  une  tumeur  du  lobe 

pariétal. 

Parmi  7  cas  rapportés  par  Flatau  (iî.  N.,  1924),5nous  permettent  d’apprécier  l’in- 
ioence  de  la  radiothérapie  sur  la  S.  P.  avec  2  fois  résultat  favorable  (obs.  6  et  9), 
contre  2  fois  résultat  douteux  ou  nui,  et  1  fois  résultat  nettement  défavorable.  Sur 
cas  de  .JOngling  (1925)  nous  trouvons  un  cas  de  tumeur  cérébelleuse  vérifiée,  ou  la 
"•P.  après  une  aggravation  momentanée,  régressa  d’une  façon  durable. 

Skotnichi  {Arch.  optiL,  1925),  dans  un  travail  portant,  entre  autres,  sur  10  cas  de 
ailleurs  cérébrales  non  liypopliysaires  recueillis  dans  le  service  de  Flatau,  bien 
bservés  au  point  de  vue  oculaire  et  traités  exclusivement  parla  radiotliérapie,  noie 
ans  3  tumeurs  des  hémisphères  une  seule  amélioration,  contre  une  aggravation  et  un 
“Ultat  nul,  dans?  tumeurs  de  la  fosse  postérieure, 2  fois  seulement  un  résultat  favo- 
anle  contre  1  résultat  nul  et  1  résultats  défavorables  pour  la  S.  P. 

^  fiollet,  Froment  et  Golrat  (J.  Méd.  de  Lyon,  1926)  rapportent  5  cas  de  S.  P. 

a  favorablement  influencée  par  la  radiotliérapie  seule,  malgré  la  fréquence  d’une 
^  aentuation  passagère  des  symptômes  après  les  premières  séances;  les  crises  d’obnu- 
^  ation  passagère  seraient  particulièrement  améliorées  ;  notons  cependant  que  la  durée 
Observation  des  résultats  obtenus  par  ces  auteurs  no  s’étend  pas  au  delà  de  quelques 
et  qu’aucune  des  tumeurs  n’a  été  vérifiée. 
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D’autres  observations  d’amélioration  ou  môme  de  disparition  de  la  stase  sous  l’in¬ 
fluence  do  la  radiothérapie  seule  ont  été  publiés,  en  particulier  par  Gain,  Solomon, 
Dachet  {Roc.  méd.  des  hôp.,  11  juin  1926),  par  Coyon,  Solomon,  Villeroin  {Soc.  méd.  des 
hép.,  juin  1920,  disparition  de  la  S.  P.  en  17  jours),  par  Alajouanine  et  Gilbert,  par  L6- 
chelle,  Baruk  et  Lodoux-Lebard  (Soc.  méd.  des  /nîp/7.,  juin  1927),  par  Bremer,  Goppez  et 
Sluys,  obs.  0  et  13),  par  Favory  (.Soc.  d'Ophi.  de  Paris,  décembre  1927,  etc...). 

On  voit  donc  que,  dans  un  nombre  assez  grand  de  cas,  la  radiothérapie 
seule  semble  avoir  pu  amener  d’une  fa<,'on  plus  ou  moins  durable  une 
régression  des  phénomènes  objectifs  et  fonctionnels  de  la  S.  P.  ;  il  faut 
cependant  noter  la  possibilité  d’une  aggravation  temporaire  des  symp¬ 
tômes,  parfois  très  alarmante  (cas  de  Brindel,  .lungling.  Gain,  Solomon 
et  Racbet  ;  Rollet,  Froment  et  Colrat). 

Il  y  a  d’ailleurs  lieu  de  constater  que,  dans  cette  catégorie  de  faits,  le 
nombre  de  cas  où  la  tumeur  a  pu  être  vérifiée  anatomiquement  est 
extrêmement  minime,  et  que  le  diagnostic  de  tumeur  cérébrale  n’est  pas 
toujours  certain.  Il  y  a  donc  tout  lieu  de  croire  que  la  fréquence  des 
cas  de  tumeurs  cérébrales,  où  la  S.  P.  a  pu  être  améliorée  du  fait  de  la 
radiothérapie  est  en  réalité  moindre  qu’elle  ne  paraît. 

Si  nous  considérons  maintenant  les  cas  où  la  radiothérapie  a  agi  favo¬ 
rablement  sur  la  S.  P  chez  des  malades  soumis  à  une  trépanation  décom¬ 
pressive  préalable,  nous  nous  trouvons  fréquemment  embarrassés  pour  inter¬ 
préter  l’heureux  effet  du  traitement  et  pour  savoir  dans  quelle  mesure  la 
radiothérapie  peut  être  mi.se  en  cause. 

Beaucoup  d’auteurs,  devantles  risques  de  l’exagération  des  phénomènes 
d’hypertension  sous  l’inlluence  delà  radiothérapie,  ne  la  pratiquent  qu’a- 
près  trépanation  préalable. 

Bremer.  Goppez  et  Stuys  ont  rassemblé  dans  un  important  travail  d’ensemble 
(1927)  29  cas  de  tumeurs  cérébrales  traitées  par  la  radiothérapie,  dont  plusieurs  anté¬ 
rieurement  publiés  (1923-1924).  Bn  retranchant  de  ce  nombre  12  cas  de  tumeurs  de  la 
région  infundibulo-hypophysaire,  et  2  cas  où  le  fond  d’œil  était  normal,  leur  étude  porte 
sur  15  cas  de  tumeurs,  avec  S.  P.,  traitées  par  la  radiothérapie,  dont  13  après  trépa¬ 
nation  préalable;  parmi  ces  derniers  cas, la  radiothérapie  semble  avoirdonné  un  résulta^ 
favorable  sur  la  S.  P.  5  fois,  m  résultat  défavorable  3  fois  et  un  résultat  nul  ou  transi¬ 
toire  5  fois  ;  parmi  3  cas  de  ;;liomes  vérifiés,  le  seul  cas  de  disparition  de  la  S.  P.  avec 
survie  de  3  ans  1  /2  semble  devoir  être  surtout  attribué  ù  une  trépanation  cérébelleuse. 
Baruelle  i-apporte  8  cas  de  tumeurs  cérébrales  traités  par  la  radiothérapie  après  trépana¬ 
tion  préalable  ;  dans  5  cas  utilisables  au  sujet  do  l’action  du  traitement  sur  la  S.  !’•> 
un  résultat  favorable  fut  obtenu  3  fois  (obs.  1,  2,  4)  et  un  résultat  douteux  dans  les 
2  autres  cas  ;  le  cas  2  qui  a  trait  fi  un  pdiomo  kystique  temporal  mérite  d’ôtre  signali^ 
par  la  disparition  totale  en  13  jours,  sous  l’influence  d’une  série  do  rayons,  d’une  S.  ?■ 
très  prononcée  qui  avait  résisté  à  une  double  trépanation  décompressive.  L’auteur  con¬ 
clut  dans  son  travail  que  la  S.  P .  est  de  tous  les  sym[)tômes  celui  qui  parait  le  plus  rap*' 
«Icmont,  le  plus  complètement  et  le  plus  définitivement  influencé;  el'e  se  modifierait 
dès  les  premières  applications  et  ne  reparaîtrait  pas,  môme  si  le  syndrome  d’hyperten¬ 
sion  se  reconstitue. 

D’autres  cas  favorables  ont  été  signalés,  en  particulier  récemment  par  Worms  et 
Bolotte  (.‘'■qc.  O.  N.  O.,  avril  1927)  où,  dans  un  cas  de  tumeur  basilaire,  trois  séries  d® 
radiothérapie,  appliquées  après  uTie  déconqiressi  vc,  amenèrent  en  trois  mois  une  dis¬ 
parition  de  la  S.  P. 
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Ces  résultats  de  la  radiothérapie,  sur  la  S.  P.,  après  trépanation  préa¬ 
lable,  paraissent  dans  l’ensemble  assez  encourageants.  Il  faut  cependant 
remarquer  qu’ils  sont  loin  d’être  définitifs,  qu’ils  sont  particulièrement 
transitoires  dans  les  cas  ou  la  tumeur  a  pu  être  vérifiée,  qu’ils  sont  par¬ 
fois  précédés  d’une  période  d’agggravation  des  symptômes,  que  les  réci¬ 
dives  sont  fréquentes,  et  que  l’action  des  rayons  est  en  général  de  moins 
on  moins  efficace  avec  la  répétition  des  séries.  Il  convient  d’autre  part  de 
tenir  compte  des  risques  d’aggravation  de  la  S.  P.  sous  l’influence  de  la 
radiothérapie,  que  nous  allons  envisager. 


2”  Influence  défavorable  de  la  radiothérapie  sur  la  stase  papillaire.  —  Les 
aits  rentrant  dans  cette  catégorie  ne  sont  pas  très  rares,  et  si  l’aggrava- 
tion  de  la  S.  P.,  consécutivement  au  traitement  radiothérapique,  peut 
s  observer  plus  particulièrement  dans  les  cas  où  une  trépanation  décom- 
Pressive  n’a  pas  été  pratiquée,  elle  peut  également  se  produire  même 
®près  cette  intervention. 

Une  aggravation  de  la  S.  P.  ou  de  ses  troubles  fonctionnels  à  la  suite  de 
^^^diolhévapie,  sans  trépanation  préalable,  a  été  signalée,  entre  autres, 
dans  les  cas  suivants  : 

Dans  une  observation  de  Flatau  (obs.  5,  R.  N.,  1924)  où  l’irradiation  n’empêcha  pas 
“  cécité  complète  de  se  produire  ;  dans  plusieurs  observations  du  travail  de  Skot- 
^*cki  où,  comme  nous  l’avons  vu,  sur  10  cas  de  tumeurs,  l’aggravation  fut  manifeste 
ans  4  cas  de  tumeur  de  la  fosse  cérébelleuse  et  dans  1  cas  de  tumeur  cérébrale,  aggra* 
''ation  caractérisée  aussi  bien  par  l’apparition  de  nouveaux  éléments  hémorragiques 
an  niveau  de  la  papille  que  par  la  baisse  rapide  de  l’acuité  visuelle,  en  même  temp.s  que 
axagéraient  les  phénomônesde  l’hypertension  intracrânienne  ;  Tassitch  {Thèse  de  Lyon, 
»25)  rapporte  un  cas  de  tumeur  cérébelleuse  avec  S.  P.,  où  une  irradiation  unique, 
il  est  vrai,  fut  suivie  à  quelques  jours  d’une  cécité  complète. 


U  aggravation  de  la  S.  P.  par  la  radiothérapie 
sur  des  malades  préalablement  trépanés  : 


peut  également  s’obser- 


ans  plusieurs  observations  du  travail  de  Bremer,  Coppez  et  Sluys,  la  radiothérapie 
^  tumeurs  basilaires  tut  suivie  d’accidents  graves  (obs.  14)  ou  n’empêcha  pas  la  S.  P. 

Voluer  {obs.  15).  Nous  en  trouvons  également  des  exemples  dans  le  Mémoire  de 
^“nssy,  s.  Laborde  et  G.  Lévy  (1924),  chez  des  malades  que  nous  avons  pu  person- 
icment  observer  au  point  de  vue  oculaire.  Ces  cas  sont  particulièrement  instructifs 
^  que  concernant  des  tumeurs  d’évolution  relativement  ancienne,  parce  que  le  dia- 
ostic  de  tumeur  y  a  toujours  été  bien  établi  cliniquement  et  anatomiquement.  Dans 
^^Premior  cas,  concernant  une  tumeur  de  la  région  fronto-pariétale,  la  S  P.,  parvenue 
®tade  atrophique,  ne  fut  naturellement  pas  influencée  par  les  rayons  qui,  par  ailleurs, 
çg^'’°'lué'’ent  cependant  une  exagération  des  symptômes  d’hypertension  ;  le  deuxième 
>  qui  a  trait  à  un  gliome  kystique  du  cervelet,  montre  à  la  suite  d’une  première  série 
•le  n*“*®Dons  l’accentuation  progressive  de  la  baisse  visuelle  qui,  en  trois  mois,  tombe 
tfiè  ^  malgré  deux  trépanations  décomiiressives  antérieures  ;  dans  le  qua- 

cas,  tumeur  du  lobe  frontal  avec  S.  P.,  l’aggravation  manifeste  des  symptômes 
^P.®'’*'®usion  dès  le  début  d’une  série  d’irradiations  amena  une  mort  rapide;  dans  le 
luièmo  cas,  chez  une  malade  atteinte  de  gliome  rolandique  du  type  astrocytairo 
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ôvolimnl  depuis  do  loiifruos  années,  sans  s’ètrc  accompaf'né  de  S.  P.,  et.  Irépanée  deux 
fois,  on  vil  a|)paraîlre  un  mois  af)rès  ia  troisième  série  tl’irratlialions  un  étal  de  mal  avec 
S.  J’,  passa^'ère  fjui  rétrocéda  ensuite  spontanément  pour  ne  pas  reparaître  pendant  les 
deux  années  suivantes. 

A  ces  observations  qui  scmldent  démontrer  les  risques  visuels  auxquels  exposent 
parfois  la  radiothérapie  des  tumeurs,  même  chez  les  malades  trépanés,  nous  pouvons 
ajouter  deux  cas  personnels  et  soumis  au  traitement  dans  le  service  du  P'  Itoussy 
dans  le  prendor  cas  (ohserv.  Pra.),  après  une  trépanation  décompressive  pratiquée  chez 
un  malade  porteur  d’une  tumeur  frontale  avec  firosse  S.  P.  cl  trop  étendue  pour  être 
extirpée,  le  traitement  radiothérapique  ne  put  enrayer  la  baisse  de  la  vision  et  provoqua 
une  accentuation  de  la  hernie  cérébrale.  Le  deuxième  cas,  rapporté  dans  la  thèse  de 
Salgo,  est  plus  démonstratif  parce  qu’il  montre  les  effets  particulièrement  défavorable 
que  peut  avoir  l’irradiation  sur  la  .S.  P.  :  il  s’agissait  d’une  mahnh^  atteinte  d’une  tu¬ 
meur  du  lobe  frontal,  décelée  clini(iuement  et  radiographiquemenl  par  un  ventricu- 
lo!;rammo,  accompaffiiée  d’une  .S.  P.  typique,  restée  stationnaire  avec  intégrité  de  la 
vision  pendant  près  de  18  mois,  grâce  à  une  trépanation  décompressive  temporale  ; 
après  15  séances  de  radiothérapie  représentant  une  dose  totale  de  7.500  IL,  et  malgré 
une  lcchni({ue  prudente,  la  saillie  papillaire  s’était  très  fortement  accusée  et  l’acuité 
visuelle  descendait  rapidement  à  6/10,  pour  tomber  à  2/10  un  mois  après. 


L’influence  nocive  ({ue  peut  parfois  avoir  la  radiothérapie  sur  l’évolU' 
tion  du  syndrome  d’hypertension  de  certaines  tumeurs  est  encore  démon¬ 
trée  par  certains  faits  d’apparition  de  la  stase  papillaire  au  cours  du  traita' 
ment  radiothérapique.  Ce  phénomène  peut  s’observer  dans  les  cas  d’irra¬ 
diation  sans  trépanation  préalable,  comme  dans  un  cas  de  l'iatau  (obs 
R.  N..  1924),  où  l’irradiation  provoqua  la  dilatation  des  veines  rétiniennes 
et  la  mortlc  quatrième  jour,  et  dans  un  cas  analogue  de  ShotnicUi  (cas  C» 
Arch.  opht..  192,5). 

Il  s’observe  d'autres  fois  chez  des  malades  trépanés,  commedansle  cas  o 
de  Roussy,  Laborde,  Lévy  précédemment  rapporté,  et  dans  le  cas  1  fl® 
Bremer,  Coppez,  Sluys  ;  dans  les  deux  cas  la  S.  P.  n’apparut  qu’après  h"' 
3'  série  de  radiothérapies.  Pancoast,  dans  un  article  récent  (1928,  Ama' 
rican  Journ.  of  radiol.)  signale  la  possibilité  d’apparition  de  la  S.  P-  “ 
la  suite  d  irradiations  intenses. 


Nous  pouvons  rattacher  à  ce  fait  deux  cas  dont  nous  avons  pu  personnellement  sulvf'- 
l’évolution  ophtalmoscopique  et  qui  montrent  la  possibilité  de  l’apparition  de  la  S.  P' 
consécutivement  à  l’irradiation,  dans  des  cas  de  tumeurs  de  la  région  infundibula'j'® 
où  la  S.  IL  est  cependant  absolument  exceptionnelle.  Le  premier  de  ces  cas,  déj^ 
publié  par  Roussy,  Laborde,  Lévy  et  Bollack  (/feu.  iV.,aoni  1926,  cas9),  montre,  cbe*’ 
un  malade  atteint  de  tumeur  infundibulo-hypophysaire,  avec  acromégalie  fruste  e 
liémianopsic  bitemporale,  l’apparition  huit  jours  après  la  5«  série  d’un  traiteinee 
radiothérapique  (8.000  R.  en  3  semaines),  toujours  bien  supporté  jusque-là,  decéphal^^’ 
de  vomissements  et  d’une  S.  IL  accusée  qui  nécessitèrent  une  trépanation  décompi"®*' 
sive  immédiate  ;  quinze  jours  après  l’intervention,  la  S.  IL  avait  manifestement  rétr® 
cédé.  Le  2"  cas,  inédit,  a  trait  à  une  malade  observée  dans  le  service  du  P' Roussy 
Lebl,),  atteinte  de  tumeur  infundibulo-tubériennc  avec  diabète  insipide,  cliezlaqu®* 
une  légère  S.  P.  unilatérale,  récemment  apparue,  s'exagéra  très  nettement,  d’une  taÇ® 
passagère,  quelques  jours  après  la  fin  de  la  3®  série  de  radiothérapies  ('1500  R.)  et  ga?’**' 
même  ie  côté  opposé. 
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La  possibilité  d’apparition  de  la  s.  P  consécutivement  à  l’irradiation 
(les  tumeurs  est  donc  un  fait  bien  établi,  qui  paraît  rentrer  dans  la 
catégorie  des  accidents  signalés  par  les  auteurs  et  qui  se  produi¬ 
sent  le  plus  souvent  d’une  façon  précoce,  dès  le  début  du  traitement  ; 
parfois  cependant  ils  surviennent  plus  tardivement  comme  dans  plusieurs 
observations  rapportées  plus  haut.  Ils  semblent,  dans  le  premier  cas, 
devoir  être  attribués  aux  phénomènes  de  «  pré-réaction  »  (Béclère),  l’hy- 
Perhémieet  l’œdème  des  tissus  irradiés  provoquant  des  signes  d’hyper¬ 
tension  intracrânienne  ;  celle-ci  peut  se  caractériser  cliniquement  par  une 
recrudescence  de  la  céphalée,  des  vomissements,  par  l’apparition  ou 
1  accentuation  de  la  S.  P.,  par  l’élévation  de  la  tension  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  (Froment,  Dclore,  Tassitch),  parfois  par  l’écoulement  du 
liquide  céphalo-rachidien  par  le  nez  (observ.  de  Roussy,  Cornil,  Leroux). 
Ces  .symptômes  sont  souvent  transitoires  et  suivis  rapidement  d’amé- 
lioration,  mais  d’autres  fois,  surtout  lorsqu’ils  surviennent  tardivement 
(Roussy),  ils  sont  assez  intenses  et  tenaces  pour  nécessiter  une  in- 
lervention. 

Il  sortirait  du  cadre  de  cette  étude  de  vouloir  interpréter  la  nature  de 
(^es  accidents  et  de  rechercher  leurs  relations  avec  la  technique  et  les  doses 
employées,  avec  la  nature  ou  le  siège  de  la  tumeur  irradiée.  Qu’il  noussuflise 
(le  dire  que  la  possibilité  de  leur  apparition  doit  rendre  extrêmement  pru¬ 
dent  dans  l’application  du  traitement  radiothérapique  aux  tumeurs  «  in- 
eareérées  «(Béclère)  et  que  des  examens  ophtalmoscopiques répétésdevront 
toujours  permettre,  au  cours  du  traitement,  soit  de  guetter  l’apparition  de 
•Oodifications  du  fond  d’œil  si  celui-ci  a  été  trouvé  normal,  soit  de  suivre 
modifications  éventuelles  d’une  S.  P  existante.  Dans  le  premier  cas, 

' apparition  d’une  S.  P.  au  cours  du  traitement  doit  commander  la  diini- 
^otion  des  doses,  la  suspension  du  traitement  ou  même  une  trépanation 
‘^^Compressive  urgente,  au  cas  où  la  ponction  lombaire  n’amènerait  pas 
Une  régression  des  .symptômes  (G.  Lévy,  1925). 


Les  effets  de  la  radiothérapie  sur  la  S.  P.  des  tumeurs  eéréhrales  sont 
‘*ue  extrêmement  variables,  et  s’il  est  des  cas  où  elle  semble  avoir  été 
Uetteincut  améliorée  sous  rinduencc  du  traitement  seul,  et  parfois  même 
Sans  trépanation  décompressive  préalable,  le  nombre  des  observations 
‘'U  1  irradiation  fut  suivie  d'aggravation  des  phénomènes  visuels  est  tel 
‘lUe  la  prudence  s’impose  Du  fait  ([uedes  aecidents  ont  pu  se  produire, 
‘jiême  chez  des  sujets  préalablement  trépanés,  faut-il  conclure  à  l'inutilité 
.^pratiquer  avant  le  traitement  radiothérapique  une  opération  décompres- 
•' Certains  auteurs,  comme'Flatau,  comme  Rollet,  l'roment  et  Colrat, 
semblent  pas  conclure  à  la  nécessité  de  l’opération  ;  G.  Lévy  admet 
‘l'iencas  de  S.  P.  récente  on  puisse  parfois  recourir  priulcmment  d’emblée 
^  radiothérapie. 

*  Semble  cependant  que  la  trépanation  décompivssi ve  paraisse  à  la 
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plupart  des  auteurs  devoir  toujours  précéder  le  traitement  radiothéra¬ 
pique  :  telles  sont  en  particulier  les  conclusions  de  Jungling,  de  Roussy, 
Laborde  et  Lévy,  de  Bremer,  de  Bailey,  de  Bremer,  Coppez  et  Sluys,  de 
Laruelle,  de  Gilbert  (de  Genève),  etc... 

La  trépanation  décompressive  pratiquée  au  siège  présumé  de  la  tumeur 
aura  non  seulement  l’avantage  de  permettre  de  parer  aux  accidents  d’hy¬ 
pertension  intracrânienne  etd’instituerlaradiothérapiedansdes  conditions 
de  plus  grande  sécurité,  mais,  véritable  opération  exploratrice,  elle  per¬ 
mettra  parfois  de  pratiquer  la  biopsie  d’une  tumeur  inextirpable  et  de  se 
rendre  compte  ainsi  des  conditions  histologiques  de  sa  radiosensibilité- 
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encore  à  la  chirurgie. 
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DEUXIÈME  PARTIE  (1) 


L’EXAMEN  OCULAIRE  ET  LA  LOCALISATION 
DES  TUMEURS  CÉRÉBRALES  (2) 


Le  but  que  nous  nous  proposons  clans  la  deuxième  partie  de  ce  rapport 
est  de  montrer  quels  renseignements  l’examen  oculaire  peut  fournir 
pour  la  localisation  des  T.  C.  Dans  un  premier  chapitre  nous  faisons 
l’étude  analytique  et  critique  de  chaque  symptôme,  envisageant  successi¬ 
vement  de  ce  point  de  vue  les  renseignements  fournis  par  l’examen  des 
fonctions  visuelles,  la  sensibilité  oculaire,  la  motilité  oculaire  et  palpé¬ 
brale,  les  pupilles  et  l’accommodation,  l’exophtalmie,  les  modifications 
organo-végétatives  et  l’aspect  ophtalmoscopique.  Dans  un  deuxième  cha¬ 
pitre  synthétique,  nous  rappelons  très  schématiquement  quel  est  le 
groupement  habituel  des  symptômes  dans  les  principales  localisations  de 
tumeurs. 


Chapitre  Premier 

Valeur  localisatrice  des  différents  symptômes  oculaires. 


A.  —  Examen  des  eonctions  visuelles. 

I.  —  Acuité  visuelle. 

1°  En  dehors  de  la  stase  papillaire. —  Lorsqu’on  laisse  évoluer  une  stase 
papillaire,  la  vision  baisse  jusqu’à  la  cécité.  Mais,  en  dehors  de  toute 
stase  papillaire,  ,on  peut  parfois  observer  une  diminution  de  l’acuité 


(1)  Partie  rédigéj  par  Edward  Hartmann. 

(2)  Nous  excluons  de  notre  étude  les  tumeurs  infundibulo-hypophysaircs  qui  ont  été 
l’objet  des  Rapports  présenlésà  la  Société  de  Neurologie  en  juin  et  les  tumeurs 
extra-craniennes  envahissant  secondairement  le  crûne  (tumeurs  orbitaires,  tumeurs  àe 
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Visuelle  d’un  œil,  au  cours  de  l’évolution  d’une  tumeur  cérébrale.  Le- 
trouble  visuel  ne  s’accompagne  longtemps  d’aucune  modification  de 
l’image  ophlalmoscopique,  mais  l’étude  du  champ  visuel  montre  un  sco- 
tome  central  d’abord  relatif,  puis  absolu.  C’est,  on  le  voit,  l’aspect  cli¬ 
nique  de  névrite  rétro-bulbaire.  Plus  tard  la  papille  se  décolore,  d’abord 
dans  son  segment  temporal,  puis  dans  toute  son  étendue,  conservant  tou- 
.joiirs  des  bords  nets  et  ayant  par  conséquent  l’aspect  décrit  sous  le  nom 
J  atrophie  primitive.  Presque  toujours  il  s’agit  dans  ces  cas  d’une  tumeur 
comprimant  directement  un  nerf  optique  entre  le  chiasma  et  le  canal 
optique,  par  conséquent  d’une  tumeur  développée  à  la  face  inférieure  du 
lobe  frontal  ou  dans  le  lobe  frontal. 

L’atteinte  directe  du  nerf  optique  homolatéral  peut  s’associer  à  une 
stase  papillaire  de  l’autre  œil.  et  ce  s3’ndromc  clinique,  sur  lequel  b^ors- 
ter  Kennedy  en  1911  a  particulièrement  attiré  l’attention,  serait  pour  lui 
très  caracléristic[ne  des  tumeurs  de  la  face  inférieure  du  lobe  frontal. 
L’opinion  de  Forster  Kennedy  ^  a  été  confirmée  par  de  nombreux  au¬ 
teurs  (Siewers  Seydel  Friedmann  and  Clobus  S  etc...)(l)  et  on 
retrouve  dans  la  littérature  antérieure  des  observations  ressemblant 
tout  à  fait  au  type  clinique  que  Foster  Kennedj' a  eu  le  mérite  de  mettre 
en  relief.  (Cf.  l’Obs.  publiée  par  Gowers  s  en  1909.  et  une  dizaine  de  cas 
cités  par  Wilbrand  et  Saenger  ®.) 

Dans  1  impoi  tant  travail  qu’il  a  récemment  consacré  aux  tumeurs  fron¬ 
tales.  Pisani  rappelle  la  plupart  de  ces  faits,  et.  sans  accepter  complè¬ 
tement  le  schéma  de  Forster  Kennedy,  il  admet  que  «  le  nerf  optique 
Situé  du  côté  de  la  tumeur  est  intéressé  précocement  avec  baisse  delà 

vision  ». 

Il  est  tlillicilc  (l’établir  à  ce  sujet  des  statistiques  utilisables  en  raison  de  la  contusion 
rèirnant  actuellement  dans  la  nomenclature  des  afïections  du  nerf  optique.  Névrite 
Optique  ne  désigne  évidemment  pas  la  même  chose  pour  tout  le  monde,  puisqu’on 
Voit  par  exemple  Oppeubeim  ”'1  écrire  que  la  névrite  optique  est  très  voisine  de  la 
”tase  Papillaire  et  n’en  est  vraisemblablement  qu’un  degré  plus  faible,  alors  que  la 
liajorité  des  ophtalmologistes  français  refuserait  de  souscrire  à  cette  opinion,  et  oppose 
absolument  lu  névrite  optique,  maladie  infectieuse,  habitueiiement  unilatérale,  et  oi'i 
®  Vision  baisse  d’emblée,  à  la  stase  papillaire,  habituellement  bilatérale  et  caractérisée 
Poe  l’intégrité  assez  prolongée  de  la  vision.  L’on  voit  de  môme  Pisani  *  reprocher  à 
Kennedy  d’employer  l’expression  de  névrite  rétro-bulbaire,  ce  terme  devant,  d’après 
n’ûtre  appliqué  qu’aux  lésions  optiques  consécutives  aux  sinusites.  Pour  Pisani 
8  névrite  rétro-bulbaire  est  donc  une  entité  caractérisée  par  son  étiologie,  alors  que 
Pour  Kennedy  et  pour  la  plupart  des  Français  il  ne  s’agit  que  d’un  type  clinique  où  la 
Oisse  visuelle  s’associe  à  l’intégrité  du  fond  d’œit.  Si  l’on  ajoute  à  cela  que  la  stase 
Populaire  est  parfois  désignée  par  le  terme  de  névrite  (ndémateuse,que  certains  observa- 
ours  ne  parlent  que  de  névrite  optique  sans  préciser  davantage,  et  en  particulier  sans 
indiquer  ni  l'acuilé  visuelle,  ni  l’état  du  champ  visuel  ce  qui  permettrait  d’être  fixé. 
On  avouera  qu’il  est  dillicile  d’établir  une  statistique  utilisable. 

Ce  qui  semble  néanmoins  mériter  d’être  retenu,  c'est  le  fait  (jue  l’at- 
^fiinte  directe  du  nerf  optique,  avec  ou  sans  stase  papillaire  croisée,  est 

Les  observations  auxquetles  nous  faisons  allusion  au  cours  de  ce  rapport  rn'- 
"•tituent  pas  une  liste  limitative  mais  sont  simplement  données  à  titre  d’exemple. 
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un  symptôme  devant  faire  envisager  l’hypothèse  d’une  tumeur  du  lobe 
frontal  et  plus  particulièrement  de  sa  face  inférieure  au  voisinage  de  la 
fente  sphénoïdale  (1),  hypothèse  qu’il  y  a  lieu  de  contrôler  par  les  autres 
symptômes  s’il  se  peut.  Il  faut,  en  effet,  d’autant  moins  attacher  une 
valeur  absolue  à  ce  symptôme  oculaire,  que  l’ophtalmologiste  peut  par¬ 
fois  être  fort  embarrassé  pour  porter  le  diagnostic  de  névrite  rétro-bul¬ 
baire  en  présence  d’un  fond  d’œil  normal  avec  mauvaise  vision,  car  il  existe 
des  amblyopies  congénitales  ignorées  du  malade,  et  qui  revêtent  cet 
aspect.  L’erreur  est  alors  très  facile  et  nous  avons  observé  un  cas  illus¬ 
trant  bien  ce  fait. 

Lors  (Je  notre  premier  examen,  en  novembre  1926  ce  malade  avait  une  acuité 
visuelle  de  1/10  à  droite  et  de  8/10  à  gauche,  sans  modification  nette  du  F.  0. 11  exis¬ 
tait  une  très  légère  saillie  des  2  globes  oculaires  pouvant  passer  pour  normale,  c.ar 
elle  no  s’était  pas  modifiée  depuis  des  années  do  façon  notable.  L’œil  droit  était  d’ail¬ 
leurs  légôz'ement  plus  saillant  que  le  gauche.  L’examen  ophtalmologique  étant  paï 
ailleurs  négatif  et  le  malade  n’ayant  pas  remarqué  que  sa  vue  avait  baissé  dernière¬ 
ment,  nous  étions  porté  ù  penser  qu’il  y  avait,  à  droite,  une  amblyopie  congénitale- 
Nous  avons  heureusement  pu  retrouver  deux  examens  antérieurs,  que  nous  devons  è 
l’obligeance  de  MM.  Morax  et  Chaillous,  et  qui  nous  montrèrent  l’erreur  que  nèus 
allions  commettre  :  en  juillet  192f>,  ce  malade  avait  V.  O.  D.  =  9/10  et  V.  O.  G  - 
9/10,  et  en  janvier  1926  :  V.  O.  D.  =  5/10  et  V.  O.  G.  =  8/10.  Ce  malade  avait  un 
méningiome  de  l’étage  antérieur  à  la  base  des  lobes  frontaux  et  prédominant  à  droite. 
Letle  observation  montre  bien  d’autre  part  la  lenteur  d’évolution  du  trouble  visuel 

Le  mécanisme  de  ces  atteintes  directes  du  nerf  optique  est  d’aillcufS 
diversement  interprété.  Si  la  majorité  des  auteurs  admettent  la  lésion 
des  fibres  optiques  par  compression,  d’autres  pen.scnt  qu’il  faut  accorder 
la  première  place  à  la  congestion  veineuse  et  à  1  ischémie  artérielle 
'Traquair  *’.) 

Nous  avons  jusqu’à  présent  envisagé  que  les  cas  où  un  seul  nerf 
optique  était  directement  lésé,  et  on  peut  concevoir  des  tumeurs  de  là 
lace  inférieure  des  lobes  frontaux,  développées  des  deux  côtés,  et  attei¬ 
gnant  les  deux  nerfs  optiques  en  même  temps  ;  une  évolution  aussi  symé¬ 
trique  est  possible,  mais  doit  être  rare,  et  l’existence  d’une  névrite  rétro- 
bulbaire  bilatérale  relève  plutôt  de  l’atteinte  du  chiasma  à  son  début- 
Signalons  par  exemple  l’obs.  de  Thomas,  Jumentié  et  Chausseblanche  /'* 
où  une  tumeur  du  troisième  ventricule  a  donné  un  tel  tableau  oculairOp 
et  certaines  tumeurs  de  l’hypophyse  où  une  double  névrite  rétro-bul¬ 
baire  avec  scotome  central  précède  l’apparition  d’une  hémianopsie  bitem¬ 
porale. 

2°  Au  cours  d'une  stase  papillaire  bilatérale.  —  Ici  la  vision  baisse  assez 
tardivement,  mais  habituellement  d’une  layon  assez  symétrique  aux  deu* 

{])  Les  tumeurs  de  cctfce  région  sont  très  souveiitdes  méningiomes,  et  ce  sera  souvent 
au  cours.de  l’évolution  d’un  méningiome  siégeant  au  niveau,  ou  près  de  la  petite  a»® 
du  sphénoïde,  que  le  trouble  visuel  débutera  par  une  névrite  rétrobulbaire.  La  stas» 
papillaire  croisée  pourra  d’ailleurs  faire  défaut. 
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yeux.  Parfois,  en  examinant  un  malade  ayant  une  S.  P.  bilatérale,  on 
trouve  cependant  une  vision  netteitient  plus  mauvaise  d’un  côté.  Quelle 
conclusion  convient-il  d’en  tirer? 

Il  faut  d’abord  éliminer,  s’il  se  peut,  l’hypothèse  d’une  affection  anté¬ 
rieure  de  cet  oeil  ou  de  ce  nerf  optique.  Mais  on  arrivera  assez  souvent, 
pour  peu  qu’oni  ait  suivi  le  malade  ou  qu’on  ait  pu  retrouver  des  , examens 
précédents,  à  s'assurer  qu’il  s’agit  bien  d’une  baisse  récente  en  rapport 
avec  l’affection  en  cours.  On  peut  alors  être  tenté  de  localiser  la  tumeur 
dans  le  lobe  frontal  homolatéral  Mais  il  convient,  ici  encore,  d’être  pru¬ 
dent  et  de  se  rappeler  que  les  tumeurs  frontales  sont  loin  d’être  les  seules 
au  cours  de  l’évolution  desquelles  la  vision  baisse  plus  vite  d'un  côté  que 
de  l’autre.  Même  en  ce  qui  concerne  le  côté  droit  ou  gauche  de  l’hémi¬ 
sphère  lésé,  l’erreur  est  possible  et  l’on  voit  parfois  l’acuité  plus  basse 
du  côté  croisé.  Pour  ce  symptôme,  comme  pour  beaucoup  d’autres 
signes  de  localisation,  il  faut  faire  la  part  du  refoulement  et  de  la  com¬ 
pression  de  l’hémisphère  sain  par  le  côté  malade,  et  aussi  la  part  de 
tout  ,  ce  que  nous  ignorons  sur  le  mécanisme  de  la  stase  et  de  la  baisse 
visuelle  consécutive. 

Avec  toutes  ces  réserves,  il  demeure  qu’en  général,  au  cours  d’une  stase 
papillaire  bilatérale  avec  vision  plus  basse  d'un  côté,  la  tumeur  siège  plus 
souvent  du  côté  où  la  vue  est  la  plus  mauvaise.  Nous  pensons,  en 
tout  cas,  qu’il  faut  faire  abstraction  des  observations  où  l’asymétrie  est  peu 
'tnportante,  et  ne  retenir  que  celles  où  la  vision  d’un  des  deux  yeux  s’est 
altérée  nettement  d’une  façon  plus  rapide  et  plus  grave  que  celle  de  l’autre. 
On  pourra  dans  ces  cas  envisager  une  localisation  homolatérale  et  assez 
antérieure. 

Il  existe  une  forme  clinique  un  peu  particulière  que  nous  n’avons  pas  eu 
l’occasion  d’observer  personnellement,  mais  qui  est  bien  illustrée  par  les 
observations  IV,  V  et  VI  du  mémoire  de  Foster  Kennedy  ;  elle  serait 
Pour  lui  tout  à  fait  caractéristique  des  tumeurs  développées  à  l’intérieur 
^U  lobe  frontal.  Le  début  se  fait  par  une  stase  papillaire  bilatérale,  puis 
“n  voit  l’oedème  disparaître  d’un  côté,  la  papille  pâlir  et  revêtir  l’aspect 
^l’atrophie  optique  primitive  en  même  temps  "que  la  vision  baisse  consi- 
'lérablement. 

II.  —  Étude  du  champ  visuel 

L’examen  du  champ  visuel  peut  donner  des  résultats  très  importants 
pour  la  localisation  des  T.  C.  et  cette  importance  tient  à  plusieurs  rai- 
*ons  :  D’abord  le  long  trajet  des  voies  optiques  de  l’orbite  à  la  scissure 
oalcarine  explique  que  de  nombreuses  tumeurs  puissent  les  atteindre  (1). 

cours  de  ce  trajet  antéro-postérieur,  les  voies  optiques  entrent  d’ail- 
®Ors  en  raj)port,  et  croisent  un  certain  nombre  d’autres  formations  ner- 
^®ùses,  facilitant  ainsi  par  recoupement  la  localisation  de  la  tumeur.  En 

)  Lenz  n  a  trouvé  une  atteinte  des  voies  optiques dansl6  %  descasde  tumeurs  du 

erveau  (Statistique  portant  sur  470  cas  vérifiés). 
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outre,  l’entrecroisement  partiel  des  voies  optiques  au  chiasma  permet 
déjà,  par  les  caractères  intrinsèques  des  troubles  du  champ  visuel,  de 
savoir  si  la  lésion  est  au  niveau,  en  avant,  ou  en  arrière  du  chiasma.  Enfin, 
les  voies  optiques  constituent  un  des  faisceaux  nerveux  dont  l’anatomie  et 
la  ph5'siologie  sont  les  mieux  connues,  et  l’examen  clinique  permet  de 
préciser  avec  une  grande  finesse  leur  déficit  quantitatifet  qualificatif. 

Ceci  exige, il  est  vrai  un  examen  très  attentif  et  très  minutieux  et, à  notre  avis, l’en¬ 
registrement  correct  du  champ  visuel  est  la  partie  la  plus  diUlcile  de  la  sémiologie  des 
fonctions  visuelles.  Nous  ne  faisons  que  citer  les  précautions  élémentaires  :  Examen  sé¬ 
paré  de  chaque  œil,  nécessité  d’éviter  de  suggestionner  le  malade, nécessité  d’interrup¬ 
tions  fréquentes  le  malade  donnant  des  réponses  inexactes  dés  qu’il  se  fatigue, néces¬ 
sité  de  s’assurer  que  le  malafle  fixe  bien  le  centre  du  périmètre  ou  du  campimètre. 

Mais  nous  voulons  insister  un  peu  sur  la  question  de  riiistrumertation.  Lorsque  la 
tumeur  a  détruit  un  certain  nombre  de  fibres  visuelles,  la  lacune  correspondante  du 
champ  visuel  est  absolue,  et  on  la  met  en  évidence  ciuel  que  soit  l’objet  que  l’on  dé¬ 
place  devant  le  malade.  La  question  des  index  à  employer  prend  une  importance  con¬ 
sidérable  lorsqu’on  veut  constater  une  atteinte  moins  profonde  de  la  fonction  visuelle, 
telles  qu’on  peut  en  voir  lorsque  les  tilires  ne  sont  pas  détruites,  mais  simplement  com¬ 
primées.  On  devra  alors  se  ser\  ir  soit  d’index  colorés,  soit  d’index  blancs  de  petite 
taille  (I).  L’utilité  de  relcverle  cham|)  visuel  avec  do  très  petits  index  blancs  dans  les 
T.  C.  a  surtout  été  développée  par  Cushing  et  Walker  Leur  emploi  est  d’ailleurs 
délicat  et  lorsque,  comme  Walker,  on  se  sert  d’index  descendant  à  6  et  à  3  /lO  de  mil¬ 
limètre  de  diamètre,  il  faudra  prendre  les  plus  grandes  jirécaiitions  pour  qu’aucuif 
objet  plus  visible  ne  vienne  attirer  l’attention  du  malade.  C’est  ainsi  en  particulier  qu® 
l’opérateur  aura  avantage  à  revêtir  une  blouse  et  des  gants  noirs  mats,  et  fi  pratiquer 
l’examen  dans  des  conditions  d'éclairage  toujours  identiques,  c’est-à-diie  à  la  chambre 
noire  avec  un  éclairage  artificiel  constant  (2).  Afin  de  tourner  les  dilTlcultés  inhérentes 
à  l’emploi  des  très  petits  index,  Gnudis.sart  **  ne  descend  pas  au-de.ssous  d’un  dia¬ 
mètre  de  2  mm.  1  /2  pour  ses  index,  mais  pratique  l’examen  avec  un  écran  placé  a 
à  2  mètres  du  malade.  11  obtient  ainsi  les  mômes  ré.sultats,  l’angle  sousiequel  le  malade 
voit  l’index  étant  également  petit. 

Si  nous  avons  insisté  sur  ces  détails  techniques,  c’est  qu’ils  nous  paraissent  essentiels 
et  que  l’emploi  des  petits  index  constitue  certainement  une  méthode  excellente.  1' 
suint  de  voir  les  résultats  qu’ont  obtenus  Cushing  et  ses  élèves  dans  leurs  études  sur  le 
champ  visuel  au  cours  des  T.  C.,  pour  .se  rendre  compte  que  si  un  examen  très  mi- 
nutieu.xdu  champ  visuel  est  long,  la  peine  qu’on  a  prise  est  justifiée  parles  indications 
importantes  qu’on  en  peut  obtenir. 

1.  —  Modifications  non  Itémianopsiqucs  du  champ  visuel, 
a)  Au  cours  de  la  S.  P, 

Modifications  sans  importance  pour  la  localisation,  consistant  au 
début  en  un  élargissement  de  la  tache  de  Mariotte,  plus  tard  en  un  ré 
Irécisscment  concentrique  irrégulier  du  champ  visuel  des  deux  yeux  (3)- 

(1)  Les  résultats  obtenus  avec  les  index  colorés  et  les  très  petits  index  blancs  sont 
sensiblement  identiques. 

f2)  L’obscurité  ne  devra  pas  d’ailleurs  être  telle  qu’elle  empôche  l’opérateur  de 
voir  l’œ.il  du  malade  et  de  surveiller  sa  fixation. 

(3)  Cushing  “  a  observé  è  plusieurs  reprises,  au  cours  des  tumeurs  du  lobe  tem¬ 
poral,  un  champ  visuel  très  rétréci,  concentriquement  à  l’œil  homolatéral,  et  il  n’esj 
pas  arrivé  à  s’expliquer  ce  symiitôme.  Dans  l’observation  qu’il  publie,  le  malade  avait 
une  double  S.  P.,  plus  marquée  du  côté  la  tumeur  et  avec  de  ce  côté  une  vision  très 
abaissée.  On  peut  se  demander  si  le  rétrécissement  concentrique  du  champ  visu®' 
n’est  pas  le  fait  de  la  stase  (?). 
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b)  Au  cours  des  lésions  directes  du  nerf  optique  par  tumeur  frontale. 

II  s’agit  habituellement  au  début,  nous  venons  de  le  voir,  d’un  scotomc 
central  relatif,  puis  absolu. 

2.  —  Modifications  hémianopsiques. 

Elles  doivent  être  recherchées  avant  que  la  S.  P.  ait  trop  abaissé  l’àcuilé 
et  modifié  le  champ  visuel. 

a)  Hémianopsie  latérale  homonyme. 

Ce  terme  doit  être  pris  dans  le  sens  le  plus  large,  c’est-à  dire  s’ap¬ 
pliquera  toutes  les  modifications  homonymes  du  champ  visuel  montrant 
que  les  voies  optiques  ont  été  atteintes  en  arrière  du  chiasma.  11 
peutdoncs’agir  d’une  hémianopsie  partielle  (hémianopsie  en  quadrant  (1  , 
scotomes  hémianopsiques i  ou  d’une  hémianopsie  très  incomplète  avec  des 
Ibnctions  visuelles  perturbées  mais  non  abolies  (hémiarablyopie,  hémic- 
chromatopsie).  C’est  dire  qu’il  faudra  étudier  avec  une  grande  attention  le 
champ  visuel  pour  ne  pas  laisser  échapper  certaines  de  ces  hémianopsies  ho- 
uionymes.  On  devra  en  tracer  très  exactement  les  limites,  et  en  particulier 
préciser  ses  rapports  avec  le  point  de  fixation,  nous  verrons  plus  loin  les 
renseignements  qu’on  peut  en  tirer  parfois.  L'examen  devra  être  complété 
par  l’étude  de  certains  réflexes  liés  à  la  fonction  visuelle  :  rechercher  en 
particulier  le  réffexe  hémiopique  de  Wernicke,  et  le  phénomène  des  pris¬ 
ses  de  Wilbrand  i«(2). 

En  possession  de  ces  éléments,  l’ophtalmologiste  devra  essayer,  par  les 
caractères  mêmes  de  l’hémianopsie,  de  localiser  la  tumeur  ;  ou  au  moins 
savoir  si  elle  a  lésé  la  bandelette,  le  corps  genouillé  externe,  les  radia- 
bonsdans  la  profondeur  du  lobe  temporal,  ou  la  zone  corticale  visuelle. 
^1  arrivera  d’ailleurs  qu’il  ne  puisse  y  parvenir  et  que  la  localisation  de  la 
Rameur  se  fasse  en  rapprochant  l’hémianopsie  des  autres  signes  observés. 

Caractères  de  l'hémianopsie  par  lésions  de  la  bandelette  on  du  corps 
(jenoniilé  externe. 

Théoriquement  le  diagnostic  de  l’hémianopsie  par  lésion  de  la  bande- 
^ette  devrait  être  facile,  car  on  devrait  y  trouver  un  réflexe  hémiopique  et 

(l)Le  diagnostic  del’hiimianopsie  on  qua(trant  peut  être  difTloile lorsque  l’un  des  yeux 
,  aile  vision  trop  mauvaise  pour  qu’on  puisse  prendre  sonchamp  visuel  et  qu’on  trouve 
,aac  lacune  en  quadrant  è  l’autre  reil  ;  on  peut  alors  se  demanders’ilnes’agitpasd’une 
„  *on  vasculaire  rétinienne.  La  distribution  artérielle  rétinienne  et  en.  effet  faite  par 

‘laadrants. 

1  (2)  Ce  dernier  est  peu  usité  et  mal  connu  en  France.  Son  principe  est  calqué  surcelui 
]  a  réflexe  hémiopique  et  comme  lui  il  devrait  montrer  si  la  lésion  siège  avant  ou-après 
r^^aeps  genouillé  externe.  Alors  que  le  réflexe  hémiopique  recherche  si  l’éclairage  de  la 
Cnn  ®  aveugle  donne  une  contraction  pupillaire,  le  phénomène  des  prismes  de  Wilbrand 
^onsiste,  en  interposant  un  prisme  à  arête  verticale  devant  l’œil,  à  déjeter  brusquement 
ar  la  rétine  aveugle  l’image  du  point  fixé  par  le  malade  et  à  noter  si  le  regard  se  dévie 
«aar  Suivre  l’image.  Mais  si  le  réflexe  de  Wernicke  a  une  base  théorique  solide,  les  voies, 
tin  a'iéflcxes,  ayant  certainement  un  tiajet  basilaire  et  ne  passant  pas  par  les  radia- 
réfî* *  Optiques,  il  n’en  est  pas  de  même  pour  le  phénomène  de  Wilbrand  car  les  voies  du 
rétinien  de  direction  sont  mal  connues  et  passent  peut-être  parles  radiations 
"Piiques  et  l’écorce. 
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un  phénomène  des  prismes  positif.  Le  réflexe  hémiopique  a  une  valeur 
théorique  indiscutable,  malheureusement  sa  recherche  est  très  délicate  et 
il  peut  sembler  faire  défaut  dans  les  lésions  de  la  bandelette,  la  lumière 
ayant  difl’usé  et  frappé  la  rétine  saine  :  on  ne  saurait  donc,  lorsqu’il 
manque,  exclure  une  lésion  de  la  bandelette.  Lorsqu’il  existe  nettement,  sa 
valeur  est  au  contraire  grande  et  permet  d’aflirmer  que  la  lésion  siège  sur 
la  bandelette  ou  le  corps  genouillé  externe. 

Quant  au  phénomène  des  prismes  il  a  non  seulement  une  hase  théorique 
discutable,  la  voix  du  réflexe  qu’il  étudie  étant  mal  connue,  mais  encore 
il  se  montre  d’une  recherche  difficile.  11  nous  a  paru  dépourvu  de  toute 
valeur  pratique  et  c’est  à  cette  même  conclusion  qu’est  parvenu  Cushing 

Dans  son  livre  sur  les  tumeurs  du  cerveau,  Viggo  Christiansen  rap¬ 
pelle  que  Dufour  attachait  une  certaine  importance  au  fait  que  le  malade 
ignore  ou  connaît  le  défaut  de  son  champ  visuel.  Pour  Dufour  une  lésion 
périphérique  donnerait  un  scotome  positif,  c’est-à-dire  se  révélerait  aU 
malade  par  une  tache  noire  projetée  sur  ce  qu’il  regarde  ;  une  lésion 
centrale  ne  donnerait  qu’un  scotome  négatif,  autrement  dit  ne  serait  mis 
en  évidence  que  par  un  examen  systématique,  la  lacune  du  champ  visuel 
ne  correspondant  pas  à  une  tache  sombre,  mais  simplement  à  un  «  manque 
à  voir  ».  Comme  à  Christiansen  il  nous  semble  qu’on  ne  saurait  se  baser 
sur  le  caractère  positif  d’un  scotome  pour  localiser  à  la  bandelette.  Si  les 
lésions  de  la  rétine  donnent  toujours  un  scotome  positif,  il  semble  que 
toute  lésion  atteignant  les  voies  optiques  plus  en  arrière,  depuis  le  nerf 
optique  jusqu’à  l’écorce,  donne  un  scotome  négatif  (1). 

Pour  von  Monakow  l’hémianopsie  par  lésion  de  la  bandelette  a 
une  limite  passant  exactement  parle  point  de  fixation,  alors  que  la  zone 
maculaire  demeure  intacte  quand  la  lésion  siège  en  arrière  du  corps 
genouillé  externe.  Christiansen  cite  ces  faits,  mais  pense  qu’ils  ne  se  véri' 
fient  pas  toujours  et  nous  partageons  son  avis.  C’est  ainsi  qu’assez  récem¬ 
ment  encore  Cushing  a  pulilié  une  observation  de  tumeur  occipitale  avec 
hémianopsie  latérale  homonyme  coupant  en  deux  la  région  maculaire. 

^^^ilbrand  et  Saenger  -•*  ont  insisté  sur  l’incongruence  du  champ 
visuel  des  deux  yeux  dans  les  lésions  intéressant  la  bandelette  dans  sa 
])artic  anterieure.  Tra([uair  a  accepté  ces  idées  et  publié  un  tracé  d® 
champ  visuel  assez  démonstratif  à  cet  égard.  Nous  avons  nous-mêm® 
publié  avec  J.  Bollack  "  l’observation  et  le  champ  visuel  d’une  malad® 
atteinte  de  tumeur  de  l’hypophyse  avec  poche  kystique  suprasellaire  com¬ 
primant  une  bandelette,  et  donnant  une  hémianopsie  homonyme  ave® 
lacunes  incongruentes. 

Behr  pense  que  lorsque  l’hémianopsie  est  due  à  une  lésion  de 
bandelette  on  observe  habituellement  une  dilatation  de  la  pupille,  et  m* 
élargissement  de  la  fente  palpébrale  de  l'œil  homolatéral.  Dans  un  travail 
récent  Bunge  -*  attache  une  certaine  importance  à  ces  faits. 

(1  )  Les  scotomes  de  Ujerrum  que  l’on  voit  dans  le  glaucome  et  qui  relèvent  de  l6sioa® 
paiiillaii'es  sonl  déjà  des  scotomes  négatifs. 
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Cushing  montre  assez  peu  dè  confiance  dans  les  épt*euves  de 
Wernicke  et  de  Wilbrand,  et  fait  en  particulier  observer  qu’elles  ne  sont 
applicables  qu’en  cas  d’hémianopsie  complète  et  totale,  et  qu’oh  aura 
bien  plus  souvent  à  interpréter  des  défauts  hèmianopsiques  plus  discrets 
du  champ  visuel  au  cours  de  l'évolution  des  T.  C.  L’indication  la  moins 
trompeuse  à  son  avis  est  fournie  par  l'examen  du  F.  O.  :  quand  l’hémia¬ 
nopsie  homonyme  s’associe  à  une  S.  P.  la  lésion  est  en  arrière  du  corps  ’ 
genouillé  externe,  quand  il  y  a  atrophie  primitive,  elle  atteint  le  plus 
souvent  la  bandelette,  Dans  l’ensemble,  cette  Opinion  nous  paraît  tout  à 
feit  sage,  car  il  est  évident  que  pour  localiser  une  hémianopsie  homonyme 
à  la  bandelette,  il  faudra  surtout  s’appuyer  sur  les  symptômes  de  voisinage. 

L  hémaniopsie  par  lésion  du  corps  genouillé  externe  n’a  aucun  carac¬ 
tère  intrinsèque  permettant  de  la  distinguer  de  l’hémianopsie  par  lésion 
de  la  bandelette. 


Caractères  de  l'hémianopsie  par  lésion  des  voies  optiques  en  arriére  du 
corps  genouillé. 

Ce  qui  précède  nous  permettra  de  passer  très  rapidement  sur  les 
Caractères  propres  à  l’hémianopsie  par  lésion  des  radiations  optiques.  Il 
convient  cependant  d’insister  sur  une  disposition  anatomique  bien  mise 
en  évidence  par  Adolf  Meyer  20,  et  confirmée  dans  l’ensemble  par  les 
Recherches  récentes  de  Putnam  32». 

En  quittant  le  corps  genouillé  externe,  les  radiations  optiques  se  divisent  en  2  fai.s- 
®caiix  dont  le  trajet  est  assez  distinct,  les  fibres  venues  du  quadrant  rétinien  supérieur 
croisent  la  face  externe  du  ventricule  latéral,  et  se  dirigent  presque  horizontalement  en 
Arrière  passant  au-dessus  du  prolongement  occipital  du  ventricule  et  gagnent  la  lèvre 
supérieure  de  la  calcarine  (leur  lésion  isolée  donnera  une  hémianopsie  en  quadrant  in- 
èrleur).  Les  fibres  venant  du  quadrant  inférieur  de  la  rétine  décrivent  une  anse  dans 
6  lobe  temporal,  allant  contourner  le  pôle  antérieur  du  prolongement  temporal  du  ven- 
'•''icule,  et  cheminent  ensuite  à  sa  face  externe  pour  gagner  la  lèvre  inférieure  de  la  cal¬ 
carine  après  être  pa.ssées  sous  le  prolongement  occipital  du  ventricule  (leur  lésion  iso- 
donnera  une  hémianopsie  en  quadrant  supérieur). 


Cushing  et  ses  élèves  ont  tiré  de  ces  faits  des  conséquences  très  impor- 
Juntes  et  montré  la  fréquence  des  lésions  isolées  de  l’anse  temporale  avec 
uuniianopsie  en  quadrant  supérieur  dans  les  tumeurs  temporales.  Il  est 
^®Rtain  que  si  un  ramollissement  peut  facilement  donner  une  hémia¬ 
nopsie  en  quadrant  au  niveau  de  la  calcarine,  il  n’en  est  plus  de  même 
orsqu’il  s’agit  d’une  tumeur,  et  qu’il  faut,  pour  la  constitution  d'une 
oémianopsie  en  quadrant,  que  la  tumeur  siège  en  un  point  où  les  fibres 
ostinées  aux  2  lèvres  de  la  calcarine  sont  assez  séparées.  Nulle  part  ceci 
n  est  mieux  réalisé  qu’au  niveau  des  radiations  optiques.  Bien  quel’hé- 
niianopsie  en  quadrant  puisse  être  observée  en  certains  cas  assez  rares  de 
hiincurs  occipitales  (Christiansen,  voir  plus  loin)  et  de  tumeurs  basilaires, 
nns  la  majorité  des  cas  elle  doit  évoquer  une  tumeur  siégeant  dans  le 
®he  temporal  ou  la  partie  inféro-postérieure  du  lobe  pariétal. 
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Les  hémianopsies  par  lésions  corticales  seront,  d’après  ce  qui  précède, 
bien  i-arement  limitées  à  un  quadrant.  On  conçoit  au  contraire  qu’une 
tumeur  atteignant  la  zone  visuelle  corticale  pourra  très  fréquemment 
atteindre  plus  ou  moins  les  deux  zones  calcarines  si  voisines,  et  qu’une 
telle  atteinte  des  deux  centres  droit  et  gauche  du  champ  visuel  au  cours 
d’une  tumeur  cérébrale  devra  orienter  vers  un  siège  très  postérieur  de  la 
lumeur,  lorsqu’on  hésitera  entre  une  lésion  des  radiations  ou  de 
l’écorce  (1). 

Il  semble  enfin  que  ce  soit  dans  les  lésions  de  l’écorce  visuelle  que  la 
congruence  soit  la  plus  parfaite,  même  pour  de  très  petites  lacunes  des 
2  champs  visuels.  Bunge  a,  dernièrement  encore,  insisté  sur  ce  point, 
mais  ceci  a,  il  est  vrai,  beaucoup  plus  d  importance  dans  les  lésions  vascu¬ 
laires  ou  traumatiques  de  1  écorce  où  l’on  peut  observer  de  petits  sco- 
tomes  hémianopsiques,  que  dans  les  cas  de  tumeurs  où  les  défauts  du 
champ  visuel  sont  au  contraire  le  plus  souvent  considérables. 

Si  l’on  est  parvenu  à  préciser  que  l’hémianopsie  est  due  à  une  lésion  de 
la  ba ndelette,  des  radiations,  ou  de  la  calcarine,  il  faut  alors  envisager 
les  dilférents  sièges  de  tumeurs  pouvant  entraîner  une  telle  lésion. 


Taineurs  donnaiü  une  hémianopsie  par  lésion  de  la  bandelelle  optique 
et  du  corps  genouillé  externe. 

1°  Il  existe  des  tumeurs  de  la  bandelette  elle-même,  rares  il  est  vrai 
(Wilbrand  et  Saenger  -^).  On  a  publié  des  cas  de  sarcomes  de  la  bande¬ 
lette  (Samelsohn  Boinet  Stedmann  Bull  ■*'),  des  gommes  (Pich  •^-)i 
des  tubercules  solitaires  (Démangé  et  Spillmann  Hjort  -'i),  des  cysti- 
cerques  (Henneberg 

2°  Certaines  tumeurs  de  1  hypophyse  peuvent  donner  une  hémianopsie 
homonyme.  Tantôt  avec  acromégalie  (Wilbrand  et  Saenger  en  réunis¬ 
sent  15  observations).  Tantôt  avec  syndrome adiposo  génital  (Wilbrand  et 
Saenger  n’en  citent  qu’un  seul  cas,  sans  vérification,  obs.  de  Zôllner^'b 
mais  il  en  existe  d'autres.  Cushing  a  publié  l’observation  d’un  syn* 
drome  adiposo  génital  avec  hémianopsie  homonyme.  A  l  opération  ü 
trouva  un  kyste  delà  poche  de  Rahtke,  à  développement  principalement 
intra  sellaire  et  (|ui  soulevait  le  chiasma  ;  il  ne  s’expliqua  pas  pourquoi 
l’hémianopsie  était  homonyme,  et  non  bi-temporale. 

Nous  avons  nous-mômes,  avec  J.  Bollack  (”),  observé  une  tumeur  lie  l’iiypopliys® 
avec  kyste  sujjrasellairc  développé  en  arriére,  allant  comprimer  le  pédoncule  droit  et 
l’émerfrencc  du  1 1 1,  et  qui,  par  compression  directe  do  la  bandelette  droite,  avait  don.ié 
une  hémianopsie  yauche  facile  à  s’explif[uer  par  le  développement  postérieur  du  kyste- 

3°  D’aulres  lumeurs  basilaires  peuvent  atteindre  la  bandelette,  gomme 
(de  Schweinitz  •*'•'),  tumeurs  du  sphénoïde  (Nettleship  t»;,  etc.. .  Les  sai" 

(1)  L’atteinte  bilatérale  du  champ  visuel,  si  elleest  oxcoptionnelle  par  lésion  de® 

•  radiations  dans  leur  partie  moyenne,  pourra  aucontraire  s’observercourammcntdans 

les  lésions  intéressant  les  bandelettes,  les  corps  genouillés, les  radiations  au  voisinag® 
du  corps  genouillé.  Ici  encore  ies  voies  optiques  droite  et  gaucho  sont  très  voisines- 
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sarcomes  basilaires  semblent  plutôt  intéresser  le  nerf  optique  en  avant 
duchiasma  que  la  bandelette  (Garcin  *').  Rotlimann  cite  cependant  un 
sarcome  méningé  de  la  base  ayant  lésé  la  bandelette.  Christiansen 
donne  l’observation  d’un  malade  où  il  attribue  à  une  tumeur  basilaire  une 
hémianopsie  en  quadrant  supérieur  ;  cette  observation  manque  malheureu¬ 
sement  de  vérification. 

4“  Certaines  tumeurs  de  la  zone  rolandique  peuvent  également  être  à 
l’origine  des  hémianopsies  homonymes  (obs.  de  Burr  :  gliome  des 
circonvolutions  prérolandiques  ;  obs.  de  Leyden  où,  au  cours  d’une 
tumeur  de  la  taille  d’un  œuf  de  pigeon  développée  dans  la  frontale  ascen¬ 
dante,  il  observa  une  hémianopsie  transitoire),  et  Wilbrand  et  Saenger 
pensent  que  dans  ces  cas  l’hémianopsie  est  due  à  une  compression  indi¬ 
recte  de  la  bandelette.  Pour  nous,  il  est  plus  probable  qu’il  y  a  lésion  des 
radiations  par  l’intermédiaire  de  l’artère  sylvienne  ;  nous  reviendrons  sur 
ce  point  plus  loin  (cf.  page  1015). 

5°  Certaines  tumeurs  temporales  s'accompagnent  d’hémianopsie  homo¬ 
nyme  non  par  lésion  des  radiations  optiques  comme  il  est  habituel,  mais 
'liar  compression  de  la  bandelette.  Presque  toujours  il  s’agit  alors  d’une 
tumeur  développée  vers  la  pointe,  et  la  partie  interne  du  lobe  tem¬ 
poral. 

(Observation  de  Morax  “  :  Sarcome  du  lobe  temporal  ayant  intéressé  la  bandelette 
avec  hémianopsie  homonyme  et  réaction  hémiopique.  Observation  de  Gowers 
Un  malade  de  Machand  “  avait  une  hémianopsie  en  quadrant  supérieur  due  à  un 
gliome  temporal  ayant  intéressé  la  bandelette  et  le  corps  genouillô  externe. 


C’est  surtout  pour  ces  hémianopsies  en  quadrant  au  cours  des  tumeurs 
temporales  que  la  distinction  clinique  est  difficile  entre  les  lésions  de  la 
bandelette  et  celles  des  radiations  au  niveau  de  l’anse  temporale. 


Nous  avons  dernièrement  eu  l’occasion  d’observer  une  malade  illustrant  bien 
cette  diiïlcultô.  Elle  avait  comme  symptômes  oculaires  une  stase  papillaire  bilatérale 
et  une  hémianopsie  en  quadrant  supérieur  gauche.  A  l’opération,  on  trouve  dans  la 
profondeur  du  lobe  temporal  droit  une  poche  anévrismale  pleine  de  caillots  et  cette 
Poche  était  tellement  interne  que  l’hémianopsie  était  vraisemblablement  par  compres¬ 
sion  de  la  bandelette,  alors  qu’avant  l’opération  nous  pensions  qu’elle  était  comme 
d’habitude  due  à  la  lésion  de  l’anse  temporale. 


6“  Les  voies  optiques  peuvent  être  lésées  au  niveau  du  relai  du  corps 
Senouillé  externe  ou  de  son  voisinage  immédiat  avec  hémianopsie  homo¬ 
nyme,  par  certaines  tumeurs  développées  aux  dépens  des  tubercules 
‘Ibadrijumeaux  (Tissier  ou  du  Thalamus  (Oppenheim  Reimann 
^ercum  Rosenbach^^,  Webber  5*).  La  région  du  corps  genouillé externe 
peut  d’ailleurs  être  secondairement  envahie  par  certaines  tumeurs  dont 
1  origine  est  assez  éloignée  (cas  de  Seymour  Sharkey  “  :  tumeur  de  la 
Pi’otubérance  ayant  envahi  la  région  des  tubercules  quadrijumeaux  et  du 
corps  genouillé  externe  avec  hémianopsie  homonyme). 

N»  6,  jurs  1928. 


BEVUE  NEUIIOLOGIQUE.  —  T.  I, 
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Tumeurs  donnant  une  hémianopsie  par  lésion  des  voies  optiques  en  arrière 
du  corps  genouillé  externe. 

L’idée  la  plus  habituelle  est  qu’une  telle  hémianopsie  est  le  fait  d’une 
tumeur  occipitale,  mais  si  les  tumeurs  occipitales  s’accompagnent  presque 
constamment  d'hémianopsie,  la  réciproque  est  loin  d’être  vraie,  et  il  faut 
compter  en  particulier  avec  les  tumeurs  lésant  les  radiations  dans  leur 
trajet  à  la  face  externe  du  ventricule.  Dans  cette  région  les  fibres  visuelles 
peuvent  d'ailleurs  être  interrompues  soit  par  l’action  directe  d’une  tumeur 
temporale  ou  pariétale,  soit  meme  par  une  tumeur  plus  antérieure  compri¬ 
mant  l’artère  sylvienne,  et  créant  de  ce  fait  un  ramollissement  sylvien 
superficiel.  On  sait,  en  effet,  que  la  sylvienne  irrigue  la  plus  grande  partie 
des  radiations  opti([ues. 

Tumeurs  occipitales.  —  L’hémianopsie  est  de  règle  dès  que  la  tumeur  a 
un  volume  suffisant  pour  comprimer  les  radiations  optiques  près  de  leur 
terminaison,  ou  la  zone  corticale.  Les  observations  en  sontinnombrables. 
Souvent  l’hémianopsie  est  ici  un  symptôme  isolé,  mais  le  voisinage  des 
deux  zones  visuelles,  droite  et  gauche,  explique  l’atteinte  assez  fréquente 
de  l’hémisphère  opposé,  l’hémianopsie  croisée  s’accompagnant  alors  de 
lacunes  plus  ou  moins  étendues  de  l’hémichamp  visuel  homolatéral. 

Le  nombre  des  observations  de  ce  genre  serait  sans  doute  très  consi¬ 
dérable  si  la  stase  n  était  très  fréquente  et  très  précoce  dans  les  tumeurs 
occipitalc.s,  et  ne  rendait  assez  rapidement  impossible  l’étude  du  champ 
visuel.  C’est  ce  qui  explique  que  les  observations  de  tumeurs  occipitales 
avec  hémianopsie  double  ou  cécité  corticale  soient  rares.  Il  en  existe 
cependant,  par  exemple  l’observation  récente  de  Manolesco  ^0  (Hémia¬ 
nopsie  double  avec  conservation  de  la  vision  centrale),  l’observation  de 
Best  (Cécité  corticale  par  sarcome  du  lobe  occipital  gauche). 

Les  hémianopsies  partielles  sont  rares.  Les  fibres  optiques  destinées 
aux  deux  lèvres  de  la  calcarine  étant  ici  assez  rapprochées,  une  tumeur  a 
ainsi  peu  de  chances  de  léser  isolément  l’un  des  faisceaux.  Christiansen 
a  cependant  publié  l’observation  d’un  malade  ayant  une  hémianopsie  en 
quadrant  inférieur  et  où  on  trouva  une  tumeur  du  lobe  occipital  à  l’opéra¬ 
tion. 

Tumeurs  de  la  fosse  cérébelleuse.  —  Elles  peuvent  s’accompagner  d’hé¬ 
mianopsie,  mais  bien  plus  rarement  cpie  les  tumeurs  du  cerveau  propre¬ 
ment  dit.  Uhthofl  trouve  une  hémianopsie  dans  18,2  %  des  tumeurs 
du  cerveau,  et  seulement  dans  0,4  %  des  tumeurs  cérébelleuses  (statis¬ 
tique  portant  sur  800  obs.).  Uhthoff  rappelle  un  cas  de  Schultze  «o  où 
une  tumeur  du  cervelet  donna  une  hémianopsie  homonyme  gauche  par 
compression  du  lobe  occipital  droit.  Wilbrand  et  Saenger®»  ont  publié 
une  tumeur  de  l’hémisphère  gauche  du  cervelet,  ayant  traversé  la  tente 
et  envahi  les  deux  lobes  occipitaux,  manifestée  durant  la  vie  par  une 
cécité  corticale.  Krause  et  Cassirer62  ont  vu  une  tumeur  de  l’angle  don¬ 
ner  une  hémianopsie  inférieure  par  compression  à  distance  du  lobe 
occipital. 
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Dans  l’ensemble,  ces  cas  sont  rares,  mais|d’autant  plus  embarrassants  du 
point  de  vue  du  diagnostic  que  si  les  tumeurs  cérébelleuses  peuvent 
s’accompagner  de  signes  occipitaux,  les  tumeurs  occipitales  ont  parfois 
des  signes  cérébelleux  (Christiansen) 

Tumeurs  temporales.  —  L’hémianopsie  homon5'me  est  un  des  signes 
les  plus  importants  des  tumeurs  temporales.  Certaines  observations  iso¬ 
lées  en  ont  été  publiées  depuis  longtemps  (Wharton®  ',  Weil  Kaplan 
Henshen  Kruger  insistait  déjà  sur  sa  fréquence  (20,5  %  d’après 
sa  revue  de  39  obs.  de  tumeurs  temporales).  Knapp  l’a  signalé,  mais 
c’est  surtout  l’article  de  Cushing  dans  le  Brain  de  1921  qui  attira  l’at- 
tenlion,  en  France,  sur  l’existence  fréquente  de  troubles  bémianop- 
siques  dans  les  tumeurs  temporales.  Son  travail  portait  sur  39  cas  de 
tumeurs  temporales,  et  33  fois  il  trouva  une  hémianopsie  plus  ou  moins 
complète  (84  %  des  cas). 

11  insistait  sur  la  nécessité  d’un  examen  très  attentif,  particulièrement 
avec  de  petits  index  pour  mettre  en  évidence  Hiémianopsie,  les  radia¬ 
tions  étant  souvent  non  pas  détruites,  mais  plus  ou  moins  comprimées. 
D’autre  part,  les  fibres  visuelles  étant  au  niveau  des  radiations  non  pas 
rassemblées  en  un  faisceau  étroit  mais  très  étalées,  on  voit  souvent  des 
hémianopsies  partielles.  Sur  33  cas,  il  trouva  8  hémianopsies  complètes 
pour  25  hémianopsies  partielles.  Dans  ces  dernières,  le  défaut  du  champ 
visuel  se  rapproche  souvent  d’une  hémianopsie  en  quadrant  pour  les  rai¬ 
sons  anatomiques  que  nous  avons  rappelées  plus  haut,  et  l’anse  temporale 
étant  particulièrement  exposée,  on  voit  très  souvent  une  encoche  dans  le 
quadrant  supérieur.  Les  tumeurs  hautes  du  lobe  temporal  peuvent,  il 
est  vrai,  toucher  plus  précocement  l’autre  faisceau  des  radiations  optiques 
et  donner  une  encoche  dans  le  quadrant  inférieur  (Cushing  Traquair 
Martin 

L’hémianopsie  par  lésion  vasculaire  existe  également  au  cours  de  cer¬ 
taines  tumeurs  temporales.  Dans  l’observation  de  Preston  "3,  l'hémianopsie 
paraît  bien  être  le  fait  du  ramollissement  sylvien,  consécutif  à  un  sarcome 
temporal.  L’observation  de  Mackay  est  un  exemple  de  tumeur  du  lobe 
temporal  avec  ramollissement  dans  le  territoire  de  la  cérébrale  postérieure. 

Tumeurs  pariétales.  — Les  tumeurs  de  la  région  postérieure  du  lobe 
pariétal  peuvent,  on  le  comprend  par  ce  qui  précède,  comprimer  les  radia¬ 
tions  et  donner  une  hémianopsie  (Poussep  en  a  apporté  trois  obs.  sur 
13  cas  de  tumeurs  pariétales).  Cette  hémianopsie  peut  être  en  quadrant 
inférieur  (Traquair  L’hémianopsie  par  lésion  sylvienne  est  égale¬ 
ment  possible  (cf.  par  exemple  l’obs.  deFreund 

Tumeurs  rolandiques.  —  Ici  il  ne  peut  s’agir  de  compression  directe 
des  voies  optiques,  mais  d’hémianopsie  par  oblitération  sylvienne. 

C'est  à  ce  mécanisme  que  nous  avons  attribué  l'hémianopsie  observée  chez  une 
malade  que  nous  avons  eu  l’occasion  de  suivre  dernièrement.  Opérée  d’hémangio- 
endothéliome  du  pied  de  F  3  du  côté  gauche,  elle  eut,  dès  son  réveil,  une  aphasie 
du  type  Broca  avec  hémianopsie  homonyme  droite.  L’aphasie  s’améliora  considéra- 
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blemerit,  mais  l’hémianopsie  persiste,  bien  qu’un  peu  moins  complète,  9  mois 
après  l’intervention. 

L’hémianopsie  pourra,  d  ailleurs,  être  incomplète  et  plus  ou  moins 
limitée  à  un  quadrant  comme  dans  l’observation  de  Henschen  où 
un  sarcome  de  la  fosse  sylviennc,  envahissant  l'insula,  s’accompagnait 
d’hémianopsie  en  quadrant  inférieur. 

b!  Hémianopsie  bitemporale . 

Elle  suggère  immédiatement  une  tumeur  hypophysaire,  ou  supra¬ 
sellaire,  et  ceci  est  exact  dans  la  majorité  des  cas,  mais  il  faut  savoir 
qu  elle  peut  s’observer  dans  d’autres  localisations. 

Certaines  tumeurs  du  3«  ventricule  avec  syndromes  infundibulaires 
s’accompagnant  d’hémianopsie  bitemporale  (Claude  et  Lhermilte 

Dans  d’autres  observations,  la  compression  du  chiasma  est  simple¬ 
ment  le  fait  d’une  hydrocéphalie  interne  (Christiansen  Wilbrand  et 
Saenger  «'),  et  on  sait  qu’habituellement  celle-ci  est  due  à  une  tumeur 
postérieure.  Oppenhein  rappelle  avoir  observé  des  faits  de  ce  genre 
dans  certaines  tumeurs  de  l'angle.  Nous  avons  nous-mcme  vu  une  malade 
qui  nous  paraît  entrer  dans  ce  cadre. 

Nous  pensons  que  chez  elle  l’hémianop.sie  hitemporate  n’ét.ait,  pas  un  sij^nede  début 
de  tumcup  infundibulaire  ou  hypophysaire,  mais  révélait  une  hydrocéphalie  interne, 
et  ceci  pour  deux  raisons,  d’une  i)art  l’existence  d’une  S.  P.  manifeste,  alors  que  celle-ci 
est  exceptionnelle  au  cours  des  tumeurs  infundibulaires  ou  hypophysaires,  et,  au  con¬ 
traire,  très  fréquente  dans  tes  tumeurs  postérieures  D’autre  part,  la  mort  subite  qui, 
elle  aussi,  fait  bien  plutôt  penser  à  une  tumeur  de,  la  fosse  cérébelleuse  qu’à  une  tumeur 
périchiasmatique.  I.a  voici  très  résumée. 

P...,  femme  de  30  ans.  Accouchement  il  y  a  .ô  mois.  Depuis  5  mois  engraisse  beau¬ 
coup;  depuis  3  mois  céphalées  violentes,  occipitales  surtout,  avec  dernièrement  des  vo¬ 
missements.  Depuis  2  mois  a  eu  de  plus  en  plus  fréquemment  des  troubles  visuels  qu’elle 
décrit  ainsi  :  «  Pendant  3  /4  d’heure  environ,  je  vois  tout  à  fait  sur  le  côté,  à  droitecomme 
à  gauche,  des  lumières,  des  ronds  qui  tournent,  des  zigzags  de  peinture  futuriste  ;  cec  i 
s’accompagne  d’un  violent  mal  de  tête  à  la  nuque  et  au  sommet  du  crâne.  Lorsque  cela 
cesse,  je  reste  très  fatiguée  pendant  une  heure  ». 

I.a  vision  était  normale  aux  deux  yeux,  les  pupilles  et  la  motiltè  oculaire  également. 
On  trouvait  une  stase  papillaire  bilatérale  un  peu  plus  marquée  à  droite  où  il  existait 
quelques  hémorragies.  Le  champ  visuel  pour  le  blanc  avec  un  angle  de  2  /330  était 
normal,  mais  avec  des  index  colorés  (angle  de  10/1000),  on  constatait  que  la  moitié 
temporale  des  deux  champs  visuel  des  deux  yeux  ne  les  voyait  pas.  Un  examen  neu¬ 
rologique  fait  par  le  D'  Moreau  fut  négatif.  Il  existait  un  peu  do  polyurie,  mais  pas 
de  troubles  menstruels.  Diminution  de  l’activité  psychique  et  cérébrale.  Mort  subite 
une  quinzaine  de  jours  plus  tard.  Pas  de  vérification. 

c)  Hémianopsie  binasale. 

Cette  variété  est  très  rare,  et  la  disposition  anatomique  des  fibres  vi¬ 
suelles  fait  qu’on  s’explique  difficilement  un  tel  aspect  du  champ  visuel 
dans  le  cas  d’une  lésion  unique.  C’est  ainsi  que  Christansen  chez  un 
malade  atteint  de  symptômes  cérébelleux  et  de  S.  P.,  ayant  observé  une 
hémianopsie  binasale  pense  qu’il  ne  peut  s’agir  d’une  lésion  unique  ; 

«  Pour  qu’un  tel  rétrécissement  puisse  se  produire,  il  faut  deux  foyers 
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qui  provoquent  une  interruption  de  conduite  des  fibres  non  croisées  des 
voies  optiques  des  deux  côtés  (1).  » 

Il  semble  cependant  qu’une  telle  hémianopsie  puisse  se  produire  du 
fait  d’une  seule  tumeur.  Le  fait  est  connu  dans  les  tumeurs  del  bypophyse 
soulevant  le  chiasma  en  faisant  ainsi  brider  par  la  cérébrale  antérieure  les 
bords  du  chiasma  et  des  nerfs  optiques  (de  Schweinitz  et  Holloway 
Temple  Fay  et  Fr.  Grant 

Mais  on  en  a  publié  des  observations  dans  des  tumeurs  non  hypophy¬ 
saires.  Uhthoff  rappelle  le  cas  de  lîouman  où  1  hémianopsie  binasale 
paraissait  le  fait  d’une  dilatation  ventriculaire  considérable,  l’infundibu- 
lum  venant  comprimer  la  partie  supérieure  et  postérieure  du  chiasma  (?). 
Uhthoff  ***  considère  ces  cas  comme  exceptionnels,  mais  dans  le  livre  de 
Cushing  sur  les  tumeurs  de  l’acoustique,  qui  porte  sur  33  obsser- 
vations,  on  trouve  2  fois  notée  une  hémianopsie  binasale  associée  à  une 
S.  P.  Cushing  avait  d’ailleurs  publié  auparavant  avec  Walker  une 
observation  analogue  d’hémianopsie  binasale. 

Dernièrement  Christiansen  a  signalé  au  cours  de  certaines  tumeurs 
cérébrales;  situées  ailleurs  que  dans  la  région  chiasmatique,  des  modi¬ 
fications  du  champ  visuel  portant  uniquement  sur  l’œil  homolatéral  et 
consistant  dans  la  perte  de  la  moitié  nasale  de  son  champ  visuel.  Sur  les 
4  observations  qu’il  publie,  2  ont  été  vérifiées.  Dans  un  cas,  il  a  trouvé 
«  une  tumeur  grosse  comme  une  orange  dans  l’hémisphère  gauche  ». 
Dans  l’autre,  le  siège  est  indiqué  avec  un  peu  plus  de  précision,  il  s’agit 
«  d’une  grosse  tumeur  extracérébrale  au-dessus  du  lobe  temporal  droit  ». 
L  interprétation  de  ces  faits  est  difficile  ;  on  peut  évidemment  se  deman* 
ders’il  ne  s’agit  pas  d’une  hémianopsie  homonyme  qu’aurait  pu  mettre  en 
évidence  unœxamen  périmétrique  fait  avec  de  plus  petits  index  (2).  Chris¬ 
tiansen  pense  que  la  tumeur  comprime  les  fibres  visuelles  homolaté¬ 
rales  non  croisées  :  «  Ce  sont  les  faisceaux  optiques  plus  latéralement 
situés,  les  faisceaux  plus  proches  de  la  tumeur  qui  sont  aflectés  et  qui 
donnent  l’aspect  assez  exceptionnel  d’une  hémianopsie  nasale.  »  L’expli¬ 
cation  est  peu  satisfaisante,  car  elle  ne  concorde  pas  avec  ce  que  nous 
savons  de  l’intrication  extrême  des  fibres  directes  et  croisées  entre  le 
corps  genouillé  externe  et  l’écorce. 

d)  Hémianopsie  horizontale. 

Celle-ci  résulte  de  l’association  de  deux  hémianopsies  homonymes  en 
quadrant  droite  et  gauche.  Il  n’y  a  donc  pas  lieu  d’insister  à  son  sujet.  Di¬ 
sons  cependant  qu’une  tumeur  aura  plus  de  chances  de  la  réaliser  lors¬ 
qu’elle  siégera  en  un  endroit  où  les  voies  optiques  droite  et  gauche  sont 
assez  proches  ;  Ecorce  calcarine,  corps  genouillé  externe  et  bandelettes. 

Nous  en  avons  vu  un  exemple,  malheureusement  non  vérifié,  mais  où  l’existence  do 
troubles  des  réflexes  pupillaires  et  une  paralysie  de  l’élévation  permettait  de  localiser 
'a  lésion  dans  le  voisinage  probable  du  corps  genouillé  externe  (voir  plus  loin). 

(1)  Il  n’y  a  pas  de  vérifleation  publiée. 

(2)  Christiansen  n’indique  pas  l’angle  périmétrique  employé. 


loie 


J.  BOLLACK  ET  E.  HABTMANN 


III.  —  Phénomènes  visuels  d’excitation. 

Hallucinations  visuelles. 

Certaines  T.  C.  s’accompagnent  d'hallucinations  visuelles.  II  convient 
de  mettre  à  part,  dans  un  premier  groupe,  les  hallucinations  visuelles 
s’associant  à  des  interprétations  délirantes,  et  qui  semblent  habituellement 
dues  a  1  hypertension  intracrânienne.  Un  exemple  récent  en  est  donné 
dans  l’observation  XXVIII  de  la  thèse  de  Baruh  et  on  en  retrouve 
beaucoup  d’autres. 

Dans  un  deuxième  groupe,  il  faut  réunir  les  hallucinations  visuelles  sur¬ 
venant  sans  perturbations  marquées  d’ordre  intellectuel  et  affectif.  Ici  le 
malade  reconnaît  le  caractère  pathologique  de  ses  hallucinations,  celles-ci 
entrant  dans  le  cadre  de  l’hallucinose  pure  (Baruk)  ''2.  Contrairement  à 
celles  du  premier  groupe,  ces  hallucinations  peuvent  être  utiles  pour  la 
localisation  d’une  tumeur,  car  elles  relèvent  habituellement  d’une  irri¬ 
tation  des  voies  ou  des  centres  visuels.  Elles  s’associent  souvent  d'ailleurs 
à  une  hémianopsie  et  dans  ce  cas,  si  elles  .sont  unilatérales,  ce  ([ui  est 
fréquent,  elles  surviennent  d’habitude  du  môme  côté  que  la  lacune  du 
champ  visuel.  Lorsqu’il  n  y  a  pas  d’hémianopsie  et  que  l’hallucination  est 
unilatérale,  il  est  fréquent  delà  voir  survenir  du  côté  opposé  à  celui  de  la 
tumeur. 

Ces  hallucinations  conscientes  semblent  à  leur  tour  pouvoir  se  diviser 
en  deux  catégories.  D’une  part,  les  hallucinations  véritables  avec  vision  de 
personnages,  de  scènes  animées;  d’autre  part,  ce  c[u’on  peut  appeler  les 
hallucinations  élémentaires,  où  le  malade  voit  seulement  des  lumières,  des 
couleurs,  des  tlammèches,  du  feu  ou  encore  certains  mouvements  plus  ou 
moins  réguliers  (ventilateurs,  battements  d’ailes,  vagues  lumineuses). 

a)  Hallucinations  visuelles  vraies.  —  Henschen  avait  voulu  en  faire  un 
signe  de  lésion  occipitale  et  il  existe  un  certain  nombre  d’observations 
paraissant  conlirmer  cette  opinion  (Oppenheim  et  Krause  **■*■,  Wollen- 
gerg Pooley”'^).  Malheureusement,  ces  observations  ne  donnent  pas  la 
description  des  hallucinations  et  on  peut  se  demander  s’il  s’agit  d’hal¬ 
lucinations  véritables  avec  scènes  animées,  ou  d’hallucinations  élémen¬ 
taires. 

Si  certaines  tumeurs  occipitales  peuvent  s’accompagner  d'hallucina¬ 
tions,  1  opinion  d  Henschen  est  en  tout  cas  trop  absolue.  Non  seulement  un 
grand  nombre  de  tumeurs  occipitales  n’en  donnent  pas  (Horrax  rap¬ 
porte  que  sur  les  11  cas  de  tumeurs  occipitales  vérifiées  dans  le  service 
de  Cushing,  pas  un  seul  n  avait  d’hallucination),  mais  encore  on  observe 
des  hallucinations  au  cours  de  tumeurs  siégeant  ailleurs. 

C  est  surtout  I  importance  du  lobe  temporal  qui  a  été  mise  en  lumière. 
Hughlings  Jackson  ««  d’abord,  puis  Kennedy  i»»,  Cushing  '2,  Horrax 
Van  Bogaert  publièrent  des  cas  de  tumeurs  temporales  sans  envahis¬ 
sement  du  lobe  occipital,  avec  hallucinations  visuelles.  L’article  de  Hor¬ 
rax  résume  1  histori([ue  de  cette  question  et  apporte  la  statistique  de 
Cushing  :  sur  873  tumeurs  cérébrales  vérifiées,  72  étaient  des  tumeurs 
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temporales,  et  17  de  ces  72  malades  avaient  des  hallucinations  visuelles 
(23%).  Le  plus  souvent  les  hallucinations  faisaient  partie  d’une  crise  du 
gyrus  uncinatus  {ancinale  fils)  et  souvent  pendant  l’aura.  Les  scènes  vues 
sont  parfois  déformées,  étranges,  tantôt  agrandies  (macropsie),  tantôt  ex¬ 
traordinairement  belles  (kalopsie),  tantôt  grotesques  et  repoussantes,  tan¬ 
tôt  enfin  lilliputiennes  (van  Bogaert  i»').  On  trouve,  dans  la  thèse  de 
Baruk  9-,  une  élude  très  complète  de  ces  phénomènes  au  cours  des  tu¬ 
meurs  temporales,  et  une  confirmation  des  idées  de  l’école  de  Boston  sur 
1  importance  du  lobe  temporal  dans  les  hallucinations  visuelles. 

Mais  pas  plus  que  le  lobe  occipital,  le  lobe  temporal  ne  paraît  en  avoir 
le  monopole.  On  en  a  vu  au  cours  de  compression  de  la  bandelette  opti¬ 
que  (de  Schwenitz  *®),  du  chiasma  (Baruk  du  nerf  optique  (Chris¬ 
tian  et  si  l’on  veut  bien  se  rappeler  qu’on  en  observe  même  au  cours 

de  lésions  chorio-rétinienues  (Morax  Nida  Baggi  ,  Uhtolf  >o*, 
Truc  1“''),  on  conclura  que,  quel  que  soit  l’endroit  où  les  voies  optiques 
sont  irritées,  il  peut  en  résulter  des  hallucinations.  Ceci  n’ôte  en  rien  sa 
prééminence  au  lobe  temporal,  car  si  d’autres  localisations  peuvent 
créer  des  hallucinations,  aucune  ne  le  fait  avec  la  même  fréquence. 

On  peut  d’ailleurs  se  demander  si  le  mécanisme  est  ici  le  même  et  si 
l’hallucination  est  bien  provoquée  par  l’irritation  des  radiations  optiques 
et  en  particulier  de  l’anse  temporale  :  le  fait  que  l’hallucination  fait  partie 
du  cortège  si  riche  de  symptômes  précédant  et  accompagnant  l’état  de 
rêve  des  crises  du  gyrus  [dreamy  state  of  the  uncinate  fil)  et  que  les  hallu¬ 
cinations  ne  sont  pas  toujours  unilatérales,  permet  de  se  demander  si  l’irri¬ 
tation  ne  porte  pas  moins  sur  les  radiations  optiques  se  rendant  à  l’écorce 
calcatrine,  que  sur  les  fibres  émanant  de  la  calcarine  et  gagnant  d’autres 
centres.  Nous  devons  d’ailleurs  dire  que  ce  n’est  pas  là  l’opinion  de  Hor- 
rax  3*^,  et  que  celui-ci  insiste,  au  contraire,  sur  le  fait  que  dans  les  tu¬ 
meurs  temporales  avec  hallucinations  vérifiées  à  1  autopsie,  les  radiations 
étaient  lésées,  la  tumeur  allant  parfois  même  en  profondeur  jusqu’au 
thalamus.  Ces  arguments  anatomiques  ont  évidemment  une  grande 
valeur. 

h)  Hallucinations  élémenlaires.  —  Elles  ont  récemment  fait  l’objet  de  la 
thèse  de  Nida  qui  lésa  décrites  sous  le  nom  de  «  Sensations  visuelles 
anormales  ».  —  Celles-ci  paraissent  plus  fréquentes  que  les  hallucinations 
vraies,  et  c'est  à  une  localisation  occipitale  quelles  doivent  surtout  faire 
penser  (Nida  Baruk  —  Elles  s’associent  parfois  à  une  hémia¬ 
nopsie  homonyme,  mais  pas  toujours,  et  surviennent  assez  souvent  pen- 
dant  l'aura  d’ une  crise  convulsive.  En  voici  deux  observations  assez  ca¬ 
ractéristiques  : 

La  première  publiée  par  Babinski,  Jarkowski  et  Bethoux  ™  concerne  une  méta¬ 
stase  occipitale  de  sarcome  mélanique.  Il  n’existait  aucune  hémianopsie  révélant  cette 
localisation  occipitale,  mais  le  malade  voyait,  du  côté  opposé  à  celui  de  la  tumeur 
des  «  vagues  lumineuses  ». 

Dans  la  deuxième  observation,  il  existait  une  hémianopsie  associée.  Ce  malade  vu 
par  Morax  avait  un  nbro-sarcome  méningé  comprimant  la  pointe  du  lobe  occipital 
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gauche  ;  les  hallucinations  élénieutaires  consistaient  en  la  vision  «  de  battements  d’ailes» 
dans  la  moitié  droite  du  champ  visuel  et  étaient  suivies  d’une  crise  convulsive.  L’hémia¬ 
nopsie  disparut  et  les  hallucinations  s’espacèrent  après  ablation  de  la  tumeur  (1). 


La  localisation  occipitale  ne  paraît  cependant  pas  être  une  règle  absolue. 
Horrax  “3,  par  exemple,  cite  un  malade  atteint  de  tumeur  temporale 
droite  qui  pendant  deux  mois  avait  vu  à  sa  gauche  «  quelque  chose  res¬ 
semblant  à  un  grand  mur  rouge  ».  Siewers  a  noté,  au  cours  d’une 
tumeur  frontale,  que  le  malade  voyait  tout  coloré  en  rouge  ou  vert  pen¬ 
dant  deux  minutes,  et  ceci  à  2  ou  3  reprises  par  jour  pendant  2  mois. 

L’observation  que  nous  avons  résumé  plus  haut,  permet  même  de 
penser  que  des  compressions  chiasmatiques  peuvent  donner  des  hallu¬ 
cinations  élémentaires  dans  la  partie  temporale  du  champ  visuel  des  deux 
yeux. 

On  voit  qu’il  reste  encore  beaucoup  d’imprécision  sur  la  valeur  locali- 
satrice  des  hallucinations  élémentaires  comme  sur  celles  des  hallucina¬ 
tions  vraies.  L’attention  n’a  jusqu’à  présent  pas  assez  été  attirée  sur  ces 
phénomènes  pour  qu’il  en  existe  de  nombreuses  observations  détaillées. 

B.  —  Tuoubles  de  la  sensibilité  oculaire. 

{Lésions  de  la  branche  ophtalmique  du  trijumeau.) 

l.  —  Anesthésie. 

L’atteinte  du  trijumeau  peut  être  complète,  limitée  à  celle  de  la  bran¬ 
che  ophtalmique,  ou  parfois  même  à  un  petit  territoire  de  celle-ci,  et  plus 
particulièrement  à  la  cornée. 

C’est  donc  avant  tout  la  sensibilité  cornéenne  que  l’ophtalmologiste  aura  à  étudier. 
Une  exploration  attentive  demandera  l’emploi  d’un  esthésiomètre  spècial  (Cerise 
mais  dans  l’usage  courant  on  pourra  se  servir  plus  simplement  d’une  sonde  à  voie  lacry¬ 
male  ou  même  d’un  stylet  à  bout  mousse.  Nous  préférons  ua  tel  instrument  aux  frag¬ 
ments  de  coton  ou  de  papier  souvent  employés,  car  sa  rigidité  permet  de  mesurer  plus 
exactement  l’intensité  de  l’excitation,  et  sa  propreté  est  plus  certaine.  11  convient; 
évidemment,  en  approchant  l’instrument  de  demeurer  à  l’extrême  périphérie  du  champ 
visuel,  de  telle  sorte  que  le  malade  ne  le  voie  pas,  sans  cela  le  clignement  observé 
pourraitêtre  un  réflexe  visuel.  Il  faut  en  outre  savoir  que  l’attouchement  delà  cornée 
étant  désagréable,  le  malade  se  méfie  lorsqu’on  passe  au  deuxième  oeil,et  pourra  ainsi 
parfois  fausser  les  résultats.  Les  troubles  sensitifs  pouvant  être  limités  ù  un  secteur  de 
la  cornée,  Marx  conseille  de  l’explorer  dans  différents  méridiens. 

L’alleinte  du  trijumeau  au  cours  d’une  T.  G.  attire  évidemment  l’atten¬ 
tion  vers  les  régions  que  traver.«e  ce  nerf,  en  particulier  depuis  le  gan¬ 
glion  de  Gasser  jusqu’à  ses  noyaux  bulho-protubérantiels.  Mais  il  faudra 
se  garder  d’attribuer  une  signification  à  l’atteinte  partielle  du  nerf  et  de 
considérer  par  exemple  que  l’abolition  isolée  de  la  sensibilité  cornéenne 
indique  que  la  tumeur  siège  dans  l’orbite  ou  dans  la  protubérance 

(1)  Cf.  une  observation  très  analogue  de  Cuhsing  de  tumeur  occipitale  avec 
hémianopsie  homonyme  et  hallucinations  élémentaires. 
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où  les  rameaux  du  trijumeau  sont  étalés,  et  non  sur  le  tronc  même 
du  nerf  dans  son  trajet  basilaire.  De  très  nombreuses  observations 
montrent  le  contraire  (Oppeneim  Haase  Cushing,  Wollen- 
berg  Toute  lésion,  même  partielle,  de  la  sensibilité  du  trijumeau 
devra  conduire  à  envisager  une  tumeur  sur  tout  lepareours  du  nerf  :  gan¬ 
glion  de  Casser  ('Christiansen  Garcin  *'*),  angle  ponto-cérébelleux 
(Christiansen  ^2^,  Cushing  ^24)^  et  région  de  ses  noyaux  (Lautenbach 
Macgregor  Horrax  etc.). 

L’anesthésie  pourra  parfois  être  bilatérale  (Cushing  Wilbrand  et 
Saenger  *3^).  L’anesthésie  dans  le  domaine  du  trijumeau  ne  suflit  d’ailleurs 
pas  à  limiter  à  elle  seule  à  ces  régions  les  hypothèses  localisatrices  et  il 
1^3ut  faire  la  part  de  nombreuses  observations  où  le  siège  de  la  tumeur 
ùtait  différent.  Dans  un  premier  groupe,  l’atteinte  du  trijumeau  s’ex¬ 
plique  assez  facilement  :  Tumeur  du  cervelet  (Uhthoff  *^3,  Oppenheim  ^34), 
Tumeur  du  lobe  temporal  comme  chez  le  malade  Sachs  *30^  où  on  trouva 
On  volumineux  kyste  développé  en  dedans  et  en  arrière  et  comprimant 
le  pédoncule.  Tumeur  épiphysaire  (Horrax  '3(*,  Alajouanine,  Lagrange  et 
Baruk  '37). 

Dans  un  deuxième  groupe,  on  peut  ranger  les  observations  où  l’anes¬ 
thésie  cornéennc  ne  peutguère  s’expliquer  par  une  compression  directe  du 
trijumeau  et  où  le  mécanisme  est  obscur,  puisqu’on  est  obligé  d’admettre 
One  action  à  distance,  comme  dans  les  cas  de  tumeurs  frontales  (Koes- 
ter  '38^p;sani  *3",  Wilbrand  et  Saenger 

Il  faut  reconnaître  que  ce  dernier  ordre  de  faits  est  exceptionnel,  et  que 
d’anesthésie  dans  le  domaine  du  trijumeau  mérite  d’attirer  bien  plus  par¬ 
ticulièrement  l’attention  sur  son  trajet  basilaire  et  ses  noyaux,  mais  sans 
^n’il  soit  possible  de  préciser  davantage  en  l’absence  d  autres  symptômes, 
6t  sans  mèmequ’on  puisse  distinguer  facilementune  tumeur  sus  ou  sous- 
tentoriale  (Cushing  '**). 

II.  —  Abolition  isolée  du  réflexe  cornéen. 

C’est  souvent  le  symptôme  le  plus  précoce  d’une  atteinte  du  trijumeau. 
Oppenheim  a  depuis  longtemps  insisté  sur  son  importance  dans  les 
tumeurs  de  l’angle  où  il  peut  être  le  seul  symptôme  montrant  que  ce  nerf 
6st  touché.  Cushing  en  a  vu  plusieurs  exemples,  et  Christiansen  '*3 
®  rappelé  que  Ch.  Bell  avait  déjà  noté  l’abolition  du  réflexe  cornéen 
Comme  symptôme  constant  et  précoce  des  tumeurs  de  la  base  du  cerveau. 

Tout  ce  que  nous  venons  d’écrire  sur  l’anesthésie  du  trijumeau  s’appli- 
'lUe  donc  à  l’abolition  isolée  du  réllexe  cornéen,  mais  il  convient  à  son 
®ujet  de  faire  deux  remarques.  D’une  part,  il  n'aura  de  valeurque  silefacial 
supérieur  est  intact,  ou  du  moins  si  l’orbiculaire  des  paupières  n’est  pas 
paralysé,  et  ceci  va  de  soi.  D’autre  part,  Guillain,  Alajouanine  et  Dar- 
quter ont  récemment  publié  l’observation  de  deux  malades  avec  tu- 
*’3eur  occupant  la  région  rolandique,  ayant  une  abolition  du  réflexe  cor- 
•'ùen  croisé,  et  ils  ne  l’attribuent  pas  à  une  action  à  distance  sur  le  tronc  du 
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trijumeau,  comme  dans  les  observations  que  nous  avons  relatées  plus 
haut  (cf.  p.  1021),  mais  ils  en  font  un  symptôme  cortical  et  indiquant  tout 
particulièrement  un  siège  dans  la  région  rolandique  basse.  Leur  travail 
est  d’autant  plus  intéressant  qu’ils  apportent  des  faits  identiques  dans  les 
lésions  rolandiques  basses  de  nature  artérielle  et  où,  par  conséquent,  on 
ne  peutinvoquer  aucune  actionà  distance  par  hypertension  intracrânienne. 
Cette  communication  est  encore  trop  récente  pour  avoir  été  confirmée  par 
de  nouvelles  recherches  ;  mais,  si  elle  l’est,  il  faudra  évidemment  reviser 
l’interprétation  que  l’on  a  jusqu’ici  donnée  de  l’abolition  du  réllexe  cor- 
néen  parfois  observé  dans  des  tumeurs  des  hémisphères  cérébraux  :  c’est 
ainsi  que  Ulitholf  ‘^5  l’a  observé  dans  1  %  des  cas,  et  qu’il  rappelle  les 
observations  de  ce  genre  publiés  par  Gowers  Reich  Rennet 
Oppenheim  Saciiger  Rossbach  *■'**,  etc.  ;  il  note  déjà  que  presque 
toujours  il  s’agit  de  tumeur  frontale,  mais  il  attribue  le  phénomène  à  la 
compression  à  distance  ou  à  l’hydrocéphalie,  non  à  une  action  locale. 


III.  —  Phénomènes  irritatifs. 

a)  Douleurs  (Névralgie  faciale). 

Les  douleurs  de  névralgie  faciale  peuvent  précéder  l’anesthésie,  s’asso- 
cicr  à  elle  (anesthésie  douloureuse)  ou  survenir  isolément.  Elles  ont  une 
valeur  considérable,  car  beaucoup  plus  précisément  que  l’anesthésie  elles 
sont  en  laveur  d’une  lésion  atteignant  directement  le  trijumeau.  En  tout 
cas,  nous  n’avons,  pour  notre  part,  trouvé  aucune  observation  faisant 
exception  à  cette  règle  et  relatant  une  névralgie  faciale  par  action  à  dis¬ 
tance  (1). 

Il  est  même  important  de  noter  que,  dans  la  majoritédes  cas,  la  tumeur 
atteint  le  au  niveau  ou  en  avant  du  ganglion  de  Casser,  si  bien  que 
l’existence  de  douleurs  |)crmettrait  môme  de  préciser  un  siège  assez  anté¬ 
rieur.  C’est  l’opinion  de  Sicard  et  Paraf  i"’'’,  de  Christiansen  'î**,  d’Op- 
penheim  et  de  Cushing  qy’ji  existe  quelques  cas  faisant  excep¬ 

tion  et  où  une  tumeur  de  l’angle  s’accompagnait  d’une  névralgie  faciale. 
(Barré  et  Morin  Krausc  Lexer  Weisenburg  *'*).  Nous  en  avons 
nous-même  observé  un  cas. 

Toutes  les  tumeurs  gassériennes  ou  prégassériennes  ne  s’accompagnent 
d’ailleurs  pas  de  douleur  ;  Pierre  Marie,  Bouttier  et  Ivan  Bertrand 
ont  publié  l’observation  anatomo-clinique  d’une  tumeur  du  cavum  de 
Meckel  avec  anesthésie  indolore. 

b)  Paresthésie.  Ilgpereslhésie.  —  Si  la  névralgie  faciale  vraie  ne  se  voit 
qu’assez  rarement  dans  les  tumeurs  siégeant  en  arrière  du  ganglion  de 
Gasser,  il  n’en  est  plus  de  même  des  altérations  plus  discrètes  de  la  sen¬ 
sibilité  :  paresthésie,  hyperesthésie,  car  on  les  observe  assez  souvent  dans 

(1)  L’observation  d’Oppenheim  et  Krause  ““  de  tumeurs  de  l'insula  gauche  ne  nous 
semble  pas  entrer  tout  à  fait  dans  ce  cadre  :  les  douleurs  violentes  siégeant  dans  la 
région  lemporo-frontale  gaucho  avec  irradiation  orbitaire. 
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les  tumeurs  de  l'angle  (Cushing  Opfjenheim  Nous  avons  même 
eetrouvé  une  observation  où  un  sarcome  du  lobe  frontal  s’accompa- 
Soait  d’hyperesthésie  du  nerf  sus-orbitaire  homolatéral.  Bruns  envisage 
•^“e  action  à  distance  de  la  tumeur.  On  peut  se  demander  dans  des  faits 
ce  genre,  d’ailleurs  exceptionnels,  si  c’est  bien  le  trijumeau  qui  est 
ùitéressé,  et  s’il  ne  faut  pas  faire  jouer  un  rôle  à  des  modifications  organo- 
^égétatives,  peut-être  vaso-motrices. 

IV.  —  Kératite  neuroparalytique. 

Il  ne  faudra  pas  la  confondre  avec  la  kératite  lagophtalmique  par  para- 
*ysie  de  l’orbiculaire.  Lorsque  la  lésion  cornéenne  est  bien  liée  à  une 
atteinte  du  trijumeau,  elle  est  tantôt  la  conséquence  directede  l’anesthésie 
'^Ornéenne  par  l’intermédiaire  de  corps  étrangers  méconnus,  tantôt  liée  à  des 
perturbations  nerveuses  plus  complexes,  où  celle  du  trijumeau  joue  un 
•"ôle  nécessaire  mais  non  suffisant  et  où  le  système  organo-végétatif  entre 
^eaisemblablement.  Nous  nous  sommes  expliqué  ailleurs  *•’'  sur  ces  idées, 
en  pratique  d’ailleurs  le  mécanisme  de  cette  kératite  neuro-paralytique 
•'flporte  peu  puisqu’elle  s’associe  toujours  à  une  atteinte  plus  ou  moins  con¬ 
sidérable  du  trij  umeau.  Elle  n’est  pas,  en  tout  cas,  comme  la  névralgie  fa- 
*^'3le,  l’apanage  presque  exclusif  des  lésions  gassériennes  ou  prégassérien- 
et  on  l’observe  aussi  souvent  dans  les  tumeurs  rétro-gassériennes. 
(Statistique  de  Wilbrand  et  Saenger  portant  sur  170  cas  vérifiés  de 
lésions  du  trijumeau  dont  64  kératites  neuro  paralytiques.) 

Comme  l’anesthésie  cornéenne,  dont  elle  n’est  vraisemblablement  ici 
^^Une  conséquence  directe,  on  l’a  mêmenotêe  dans  des  tumeurs  frontales 
l*voesters  ^^8^  Schech  Mais  comme  pour  l’anestbésie  cornéenne,  de 
faits  sont  très  rares. 

En  pratique,  la  constatation  d’une  kératite  neuro-paralytique  n’ajoute 
du  point  de  vue  de  la  localisation  à  celle  de  l’anesthésie  ou  de 
hyperesthésie  qui  l'accompagne. 


C.  —  Troubles  de  l\  motilité  oculaire. 

/.  — Lésion  d’un  nerf  oculo-moteur . 

Ees  troubles  oculo-moteurs  sont  fréquents  au  cours  des  T.  G.,  et  en 
particulier  lorsque  la  tumeur  occupe  la  fosse  postérieure.  Cushing  i*'*' 
h  pu  écrire  que  l’existence  d’un  trouble  oculo-moteur  important,  sans 
h^teinte  visuelle,  doit  faire  penser  à  une  localisation  protubérantielle. 

Les  tumeurs  basilaires  donnent,  elles  aussi,  par  compression  directe 
troncs  nerveux,  un  grand  nombre  de  troubles  oculo-moteurs,  mais 
<îui  apporte  une  gêne  considérable  à  l’interprétation  des  paralysies 
*hotrices,  c’est  qu’on  les  observe  au  cours  de  tumeurs  ne  pouvant, 
Phr  leur  siège,  léser  aucun  nerf  ou  noyau  oculo-moteurs,  ceux-ci  parais- 
®hnt  souffrir  du  fait  de  l’hypertension  intracrânienne. 
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La  fréquence  relative  de  ces  paralysies  par  action  directe  et  par  hypef' 
tension  est  d’ailleurs  variable  selon  le  nerf. 

VI.  —  C’est  surtout  en  présence  d’une  paralysie  du  VI  qu’il  convieo* 
d’être  très  prudent  quant  à  la  valeur  localisatrice  du  trouble  oculo-moteur 
constaté,  et  ceci  non  seulement  lorsque  la  paralysie  du  VI  est  incomplètei 
fugace,  disparaissant  après  ponction  lombaire,  mais  même  lorsque  l’attein¬ 
te  du  VI  paraît  fixe.  Des  3  nerfs  oculo-moteurs,  et  en  réalité  de  tous  le® 
nerfs  crâniens  (1),  c’est  bien  le  VI  qui  souffre  le  plus  facilement  de  l’hy¬ 
pertension  intracrânienne  (2). 

On  a  donné  de  ce  fait  diverses  explications  :  son  long  trajet  antéro-poS- 
térieur  l’exposant  à  être  tiraillé  (.lumentié  le  siège  superficiel  d® 
son  noyau  dans  le  plancher  du  IV'^  ventricule  (Ubtbolf'ns)  Sgg  rapport 
immédiats  avec  des  branches  de  l’artère  basilaire,  en  particulier  l’artèr® 
cérébelleuse  moyenne,  si  bien  qu’il  pourrait  facilement  être  coudédès  qU®, 
certaines  parties  de  l’encéphale  modifient  leur  position.  Faut-il  enfin  fair® 
intervenir  son  assez  long  trajet  sous-arachnoïdien,  comme  on  le  faH 
pour  expliquer  son  atteinte  presque  élective  dans  les  accidents  de  1® 
rachianesthésie  ?  Cela  est  possible;  toujours  est-il  que  dans  l’hyperten¬ 
sion  intracrânienne,  comme  dans  l’injection  de  liquide  toxique  dans  1® 
L.  C.  R.,  le  VI  est  de  beaucoup  le  nerf  le  plus  fragile. 

Il  est  évident  que,  dans  certains  cas,  sa  paralysie  est  bien  le  fait  d’un® 
lésion  directe,  et  on  sera  surtout  autorisé  à  le  penser  lorsque  sa  paralys'® 
s’associe  à  celle  des  nerfs  voisins  (V,  VII,  III  en  particulier). 

C’est  évidemment  dans  les  tumeurs  bulbo-protubérantielles  qu’il  est  1® 
plus  directement  touché  (paralysie  du  VI  dans  82  %  des  cas  de  tumeurs 
protubérantielles,  UbtbolT  Sa  paralysie  est  alors  très  souvent  bila¬ 
térale  (41  %  des  cas  Uhtholf  '''a)  (3),  ou  associée  à  l’atteinte  du  VII  (75  O/H 
des  cas,  Uhthoff  du  V  (.50  %  environ,  Ulitholf*®®’)-  à  celle  des  voie® 
pyramidales  avec  hémiplégie  alterne  (50  %  Ublhoff 

Il  faut  rapprocher  des  tumeurs  bulbo-protubérantielles  les  tumeurs  d** 
cervelet  (Uhtboll  surtout  lorsqu’elles  occupent  la  face  inférieure  etl® 
ligne  médiane  et  compriment  ainsi  le  plancher  du  quatrième  ventricule- 
Hailey  et  Cushing  se  demandent  d’ailleurs  s’il  s’agit  bien  d’une  com¬ 
pression  directe  du  nerf  (ce  que  tendraient  à  faire  penser  la  participation 
habituelle  du  VII  et  la  fréquence  de  la  paralysie  bilatérale  du  VI),  ou  ** 
le  VI  n’est  pas  étranglé  par  coudure  sur  les  branches  de  l’artère  basi' 
laire. 

Il  existe  une  observation  très  curieuse  d’CÎppenbeim  où  le  malad® 
avait  dans  la  position  debout  une  paralysie  du  VI  qui  disparaissait  dès 
que  le  malade  se  recouchait  :  on  trouva  un  kyste  du  vermis. 

Les  tumeurs  de  l’angle  et  en  particulier  les  tumeurs  de  l’acoustiqn® 

fl)  ICxccplion  faite  pour  le  Il’qui  n’est  pas  un  nerf,  et  de  sa  stase  papillaire.  .i 

{2)  Un  de  nos  malades  où  l’autopsie  montra  un  petit  sarcome  de  FA  à  droite,  aya*' 
une  paralysie  des  deux  VI.  Nous  donnons  ce  seul  exemple,  on  en  trouve  des  centain®* 
analogues.  , 

(3)  Cf.  les  observations  de  Mayer.  Woods,  Ilenoch,  etc.,  rappelées’par  Wilbrand  ®'' 
Suenger  "U 
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^accompagnent  souvent  d’une  paralysie  du  VI  (20  paralysies  du  VI  sur 
^0  cas  de  tumeurs  de  l’acoustique,  Cushing  ;  mais  ce  n’est  pas  habi¬ 
tuellement  par  lésion  directe  du  tronc  nerveux.  La  preuve  en  est  bien  faite 
par  les  cas  où  la  paralysie  du  VI  est  croisée  (Cushing  obs.  VII)  ou  bi¬ 
latérale  (Cushing  ”3),  Christiansen  pense  que  la  paralysie  du  VI  est 
■"are  dans  la  sjunptomatologie  des  tumeurs  de  l’angle  et  est  toujours  assez 
•urdive  ;  «  Une  atteinte  précoce,  isolée  et  grave  de  ce  nerf  indique  presque 
toujours  une  localisation  différente.  »  Cushing  est  également  d’avis 
'lUe  la  lésion  directe  du  VI  est  exceptionnelle  et  il  1  attribue  à  une  bride 
t'asculaire  comme  dans  les  tumeurs  cérébelleuses. 

La  paralysie  directe  du  VI  est  au  contraire  fréquente  dans  les  Tumeurs 
•l®  la  base  (cf.  la  Thèse  de  Garcin  *’)• 

IV.  —Le  pathétique  est  le  plus  rarement  touché  des  nerfs  oculo-moteurs, 
't'aison  peut  se  demander  si  cela  ne  tient  pas  à  ce  que  sa  paralysie  est 
Souvent  difficile  à  reconnaître.  D’une  part,  elle  ne  s’accompagne  pas  de 
**‘'abisme  apparent  et  passe  donc  inaperçue  dès  que  l’état  de  la  vision  ne 
permet  pas  l’apparition  d’une  diplopie  gênante  ;  d’autre  part,  cette  diplo- 
P'e  elle-même  peut  parfois  être  mal  interprétée  ;  elle  est  homonyme 
'^‘'mme  dans  la  paralysie  du  VI  et  il  faut  prêter  attention  à  sa  composante 
Verticale  et  à  l’inclinaison  des  images  pour  distinguer  l’une  de  l’autre. 
Leci  demande  une  certaine  habitude  et  il  n’est  pas  impossible  que  cer- 
*®ines  lésions  du  IV  aient  passé  pour  des  lésions  du  VI. 

Si  nous  émettons  cette  hypothèse,  c’est  que  l’atteinte  du  IV  nous  a  paru 
rare  qu’il  n'est  classique,  bien  que  le  petit  nombre  de  nos  observa- 
personnelles  ne  permette  pas  d’établir  un  pourcentage  valable, 
“ans  Une  série  de  48  T.  C.  vérifiées,  que  nous  avons  eu  l’occasion  d’exa- 
Ij'iner,  nous  n’avons  pas  constaté  de  paralysie  du  IV,  mais  dans  une  série 
®  25  observations  non  vérifiées,  mais  où  le  diagnostic  clinique  était  évi- 
^^^nment  celui  des  T.  C  ,  nous  en  avons  rencontré  deux  fois.  Voici  ces 

observations  : 


homme  de  25  ans.  Céphalées  depuis  deux  ans  avec  vomissements.  Crises  jackso- 
'®hnes  avec  signes  pyramidaux  h  droite.  S.  P.  bilatérale,  V,  O.  D.  =5/7,5.  Diplopie 
Parésie  du  IV  gauche.  Accommodation  paresseuse. L’examen  oculaire  est, à  jiart 
négatif.  Le  diagnostic  clinique  porté  par  M  Babinski  est  celui  de  néoformation 
‘’obable  de  la  région  rolandique  gauche.  Pas  de  vérification. 

homme  de  35  ans.  Céphalées,  étourdissements.  Extension  de  l’orteil  et 
gère  exagération  des  réflexes  de  défense  au  membre  inférieur  gauche.  A  l’occasion 
0”  effort,  d’un  accès  de  toux,  quelques  secousses  musculaires  dansle  membre  intérieur 
*®eche.  s.  P.  bilatérale,  plus  marquée  à  droite.  Inégalité  pupillaire  :  O.  D.  >  O. G. 
ç  ‘P'opie  par  parésie  du  IV  droit.  V.  O.  D.  =  1  /3,  V.  O.  D.  =  1  /2.  L’examen  oculaire 
j.^^Par  ailleurs  négatif.  P.  L.  :  95  (Claude  en  position  assise). Trépanation  décompres- 
*^e  sous-temporale  droite  à  la  suite  de  laquelle  la  stase  diminue,  les  étourdissements 
^’asmauxde  tête  disparaissent.  La  vision,  20  jours  après  la  trépanation,  est  cepen- 
tombée  ù  2  /50  à  droite,  et  3  /50  ù  gauche.  Perdu  de  vue. 


Les  réserves  faites,  il  n'en  demeure  pas  moins  que  le  IV  est  le  moins 
ç°'*Vent  touché  des  nerfs  oculo-moteurs  et  que,  lorsqu’il  1  est,  il  y  a  beau- 
plus  de  chances  pour  que  ce  soit  par  action  directe  sur  son  noyau 
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ou  sur  son  tronc,  que  par  action  à  distance  de  l’hypertension  intracrâ¬ 
nienne.  Nous  n’avons  retrouvé  aucune  observation  de  tumeur  avec  paraly¬ 
sie  du  IV  indirecte  (1),  mais  l’observation  suivante  de  Pfungen  ^''bien  qu’il 
s’agisse  d’un  abcès  et  non  d’une  tumeur,  est  intéressante  à  cet  égards 
abcès  du  lobe  pariétal  avec  hydrocéphalie,  et  compression  de  la  protubé¬ 
rance  qui  se  manifesta  durant  la  vie  par  un  ptosis  bilatéral,  une  paralysie 
des  deux  IV  et  une  hémiplégie  gauche.  11  existe  sans  doute  quelques  obser¬ 
vations  analogues  par  tumeurs,  mais  nous  n’avons  pas  eu  la  bonne  for¬ 
tune  de  les  rencontrer  et  elles  doivent  être  assez  rares.  On  pourrait  être 
tenté  de  pensera  une  lésion  directe  du  IV  lorsque  la  paralysie  s’accom¬ 
pagne  de  signes  de  voisinage  ;  à  une  paralysie  indirecte  lorsqu’elle  estiso' 
lée,  mais  ceci  conduirait  parfois  à  des  erreurs  ;  c’est  ainsi  que  Nieden 
a  vu  un  malade  ayant  un  kyste  épiphysaire  et  qui  cliniquement  ne 
présentait  qu’une  paralysie  du  IV  droit.  Il  est  évident  que  de  tels  faits  sont 
exceptionnels  et  qu’habituellement  la  paralysie  du  IV  par  action  directe  est 
accompagnée  de  symptômes  montrant  l’atteinte  des  formations  voisines. 

Dans  un  premier  groupe,  l’attention  est  attirée  vers  la  région  du  noya“ 
du  IV  par  une  lésion  bilatérale  du  IV,  par  l’atteinte  simultanée  du  III  n* 
de  la  voie  pyramidale,  ou  par  les  dilférents  symptômes  révélant  une  loca¬ 
lisation  pinéale  ou  quadrigéminale.  Les  observations  en  demeurent  mal' 
gré  tout  assez  rares.  En  voici  quelques-unes  que  nous  donnons  à  titr® 
d’exemple  ; 

Nissen  :  Tuhnreiilc  solitaire  du  pédoncule  droit  avec  syndrome  alterne,  le 
étant  pris  en  même  temps  que  le  lit. 

llunnius  Tubercule  dans  la  moitié  postérieure  de  la  protubérance  du  côté  droÜ 
avec  ophtalmoplégie  totale  et  destruction  du  IV. 

Sorgo  :  Tubercule  solitaire  dans  les  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs 
postérieurs  droits,  avec  paralysie  des  deux  III  et  des  deux  IV,  bémiparésie  gauche- 
paralysie  transitoire  du  VII  et  du  VI  gauche  et  du  V  moteur  gauche. 

Christ  ;  Sarcome  de  l’épiphyse  et  de  la  région  quadrigéminale.  Au  début,  par®' 
lysio  des  deux  IV,  puis  atteinte  progressive  des  différents  muscles  innervés  par  le  lH’ 

Uhlhoff  r®-*,  dans  sa  série  de  88  tumeurs  de  la  région  quadrigéminal® 
et  épiphysaire  a  trouvé  le  IV  lésé  dans  15  %  des  cas,  et  toujours  des  ded* 
côtés  avec  atteinte  simultanée  du  III  (2). 

La  compression  du  pédoncule  avec  lésion  du  IV  peut  d’ailleurs  être 
fait  d'une  tumeur  temporale  .se  développant  en  dedans,  et  en  voici  dh 
exemple  : 

Ducamp  ;  kyste  hydati-iue  développé  à  la  partie  postérieure  du  lobe  teinp®' 
ral  droit  venant  comprimer  le  pédoncule  céréljral  droit  avec  bémiparésie  et  héJd'®' 
nesthésie  gauche.  .Atteinte  des  deux  111  et  des  deux  IV. 


(1)  l’cut-ûtre  devrions-nous  cependant  Caire  figurer  ici  i’observationXV  do  la  thé® 

de  Bollack  :  Tumeur  de  l’angle  ponto-cérébelleux  gauche  ayant  une  parésie  d 
IV«  gauche.  l 

(2) .  Nous  ne  faisons  que  citer  pour  mémoire  l’observation  deStewart  et  Iloiweg r®*®:. 
par  Jumentiô  ’**  mais  non  vérifiée  :  «  Un  cas  probable  de  tumeur  de  la  face  antéried® 
du  cervelet  avec  paralysie  de  l’oblique  supérieur  ». 
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Dans  un  deuxième  groupe,  les  symptômes  associés  à  la  paralysie  du 
IV  attirent  plus  particulièrement  l’attention  sur  son  trajet  basilaire,  mais 
la  partie  basilaire  du  IV  jouit  elle  aussi  d’une  certaine  immunité,  assez 
étonnante  si  elle  ne  s’explique  pas  par  la  difficulté  de  constater  son 
atteinte.  C’est  ainsi  que  si  certaines  tumeurs  de  la  base  l’atteignent,  il  est 
Cependant  le  nerf  dont  la  lésion  est  le  moins  souvent  signalée,  et  qu’en 
lisant  la  thèse  récente  de  Garcin,  consacrée  à  ces  tumeurs  de  la  base,  on 
Voit  assez  rarement  mentionnée  sa  paralysie  (même  dans  les  observa- 
bons  intitulées  «  Syndrome  paralytique  unilatéral  global  »). 

ni.  —  La  paralysie  du  III  s’observe  bien  plus  fréquemment  que  celle 
<lu  IV,  mais  moins  fréquemment  que  celle  du  VI.  Si  d’une  part  l’étendue 
sa  zone  nucléaire  l’expose  plus  que  le  VI  et  le  IV,  il  semble  par  contre 
•Doins  sujet  que  le  VI  à  une  paralysie  indirecte  par  hypertension  intra¬ 
crânienne. 


En  présence  d’une  paralysie  du  III,  il  sera  souvent  très  difficile  de 
*Iécider  si  elle  résulte  de  l’hypertension  intracrânienne,  d’une  compres- 
Sion  indirecte  par  tumeur  volumineuse  refoulant  en  bas  et  en  dedans 
'hémisphère  correspondant,  d’une  tumeur  basilaire  comprimant  son 
*ronc,  ou  d’une  tumeur  intrapédonculaire  atteignant  ses  noyaux.  On 
pourrait  être  tenté  de  rattacher  à  ces  dernières  les  paralysies  partielles, 
de  penser  que,  dès  qu’il  s’agit  d’une  lésion  extrapédonculaire,  le  III  est 
lésé  dans  .son  ensemble,  mais  les  faits  sont  loin  de  confirmer  une  telle 
oypothèse.  Les  paralysies  par  compression  indirecte  sont,  au  contraire, 
|c  plus  souvent  parcellaires,  se  limitant  par  exemple  à  un  simple  ptosis 
®  la  paralysie  d’un  seul,  muscle  droit,  Il  faudra  ici  encore  rapprocher  la 
'ésion  du  III  des  autres  symptômes  constatés  et  on  parviendra  parfois 
ainsi  à  se  faire  une  opinion  sur  l’endroit  probable  où  le  nerf  a  été  lésé. 

La  lésion  pédonculaire  avec  ses  paralysies  alternes  supérieures  est 
®asez  caractéristique,  mais  il  faudra  songer  aux  cas  où  la  tumeur  ne  siège 
P^s  dans  le  pédoncule,  mais  où  la  compression  de  ce  dernier  est  secon- 
aire  au  développement  de  la  tumeur.  Il  pourra  en  être  ainsi  au  cours 
®  certaines  néoformations  volumineuses  du  cerveau  (Cushing  i*», 
^Ppenheim'^",  Christiansen ‘8^,  Baruk  etc...),  dans  certaines  tumeurs 
cervelet  (Uhthoff  Wilbrand  et  Saenger  ****),  dans  les  tumeurs 
P*’ctubérantielles  hautes  avec  envahissement  ou  compression  du  pédon- 
^ble  (Uhtholf  '“2).  Les  tumeurs  pinéales  lèsent  souvent  la  région  du  noyau 
III,  les  observations  en  sont  très  nombreuses  (cf.  Uhtholï’  ^'J3,Wil- 
*’and  et  Saenger  et  signalent  souvent  une  atteinte  des  deux  III  avec 
Sans  lésion  pyramidale  (Uhthoff 

Lans  un  second  groupe  de  tumeurs,  la  lésion  du  III  dans  son  trajet 
®*lrapédonculaire  peut  s’accompagner  de  symptômes  purement  basi- 
aires(ljeten  particulier  de  l’atteinte  simultanée  des  autres  nerfs  cra- 


2  ni  nos  malades  opérée  quelques  années  auparavant  de  cancer  du  sein  avait 

ent°y®ux  secondaires  inlracranieaSjl’un.é  la  convexité,  l’autre  gros  comme  une  cerise, 
nnp  ®  a  t'ige  pituitaire  et  le  tuber.  Elle  eut  pendantla  semaine  qui  précéda  sa  mort 
polyurie  considérable  et  une  parésie  partielle  d’un  III. 
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niens  (Garcin  *')•  Les  tumeurs  de  l'angle  lèsent  rarement  le  III,  mais 
il  en  existe  quelques  observations.  Dans  son  observation  XXX  qu’il  a 
pu  vérifier,  Cushing  pense  que  la  paralysie  du  III  était  d’ailleurs 
bien  moins  due  à  une  compression  directe  qu’à  une  coudure  par  bride 
vasculaire.  Lorsqu’il  s’agit  d'une  tumeur  basilaire  antérieure,  le  grou¬ 
pement  des  symptômes  est  différent  (Sj'ndrome  de  la  fente  sphénoïdale, 
syndrome  de  la  paroi  externe  du  sinus  caverneux).  Certaines  tumeurs 
de  la  face  inférieure  du  lobe  frontal  s’accompagnent  parfois  de  la  paralysie 
du  III  (Pisani  Wilbrand  et  Saenger  '■'**). 

Dans  un  troisième  groupe  d’observations,  l’erreur  est  presque  inévitable, 
car  la  lésion  du  III  ne  peut  s’expliquer  anatomiquement.  En  voici  deux 
exemples  entre  beaucoup  d’autres  : 

\Vollenbcr|T  i”»  :  2  petites  tumeurs  du  tlobe  occipital  droit  avec  paralysie  du 
lit  ^mucbe. 

Se<;uiu  :  Tumeur  de  la  F.  dans  sa  partie  supérieure  avec  paralysie  partielle 
du  lit. 

Ce  dernier  ordre  de  faits  semble  bien  montrer  que  si  la  paralysie  du 
III  par  hypertension  intracrânienne  est  plus  rare  que  celle  du  VI,  elle 
peut  cependant  parfois  se  produire. 

Le  diagnostic  de  localisation  devra  être  encore  plus  prudent  lorsque 
l’atteinte  du  III  est  limitée  à  un  ptosis.  Les  idées  de  Landouzy  s®®  sur 
l’existence  d’un  centre  pour  le  releveur  palpébral  dans  la  région  du  pÜ 
courbe  ont  en  effet  été  confirmées  par  un  certain  nombre  d’observations, 
et  Uhthoff  2®'  comme  Wilbrand  et  Saenger  -®2  l’admettent. 

D’autre  part,  chez  certains  malades  très  obnubilés,  on  voit  assez  sou¬ 
vent  un  demi-ptosis,  c’est-à-dire  une  certaine  lourdeur  des  paupières  sans 
paralysie  vraie  qui  ne  semble  pas  due  à  une  lésion  du  III  proprement 
dit.  Nous  l’avons  observé  plusieurs  fois  et  ce  symptôme  nous  a  toujours 
paru  d’un  fâcheux  pronostic.  Il  est  probable  qu’il  convient  de  le  rappro¬ 
cher  de  la  m3'driase  qui  lui  est  souvent  associée,  et  qu’il  consiste  en  un  . 
trouble  du  tonus,  peut-être  de  nature  organique  et  dans  lequel  la  com¬ 
pression  en  masse  de  l’encéphale  joue  un  rôle  important. 

II.  —  Troubles  des  mouvements  associés  des  yeux. 

Nous  réunissons  ici  tous  les  troubles  des  mouvements  associés  àeS 
yeux,  aussi  bien  ceux  de  nature  paralytique  (paralysie  de  fonction) 
ceux  où  il  existe  un  phénomène  irritatif  ou  une  perturbation  tonique- 
Nous  ne  savons  d’ailleurs  souvent  pas  distinguer  les  uns  des  autres,  et  ü® 
ont  tous  pour  caractère  commun  de  jouer  en  amont  des  noyaux  des  nerf® 
oculo-moteurs. 


1.  —  Paralysie  verlicale  du  regard. 

Les  travaux  récents  de  Dereux  2®®,  et  de  Horrax  '®'’,  et  Hailey  ^ 
nous  dispensent  de  nous  étendre  sur  ce  point. 
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La  paralysie  verticale  du  regard  s’associe  souvent  à  une  paralysie  de  la 
convergence,  mais  peut  survenir  isolément.  Elle  peut  être  limitée  à  une 
paralysie  de  l’élévation  ou  de  l’abaissement  ;  l’élévation  est  le  plus  sou¬ 
vent  bouchée. 

La  lésion  qui  cause  là  paralysie  verticale  siège  dans  le  voisinage  des 
tubercules  quadrijumeaux.  Elle  détruit  vraisemblablement  non  pas  un 
centre  supra-nucléaire  hypothétique,  mais  un  système  de  fibres  commis- 
surales,  et  très  probablement  le  faisceau  de  la  commissure  qui  contourne 
^orsalement  l’extrémité  de  l’aqueduc  de  Sylvius  (Dereux 

En  cas  de  T.  G.  c’est  donc  avant  tout  à  la  région  des  tubercules  quadri¬ 
jumeaux  et  de  l’épiphyse  qu’on  pensera  en  présence  d’une  paralysie  ver¬ 
ticale  (1).  Sur  88  cas  de  tumeurs  de  cette  région,  Uhthofî^®®  J’a  trouvée 
®vec  une  fréquence  de  19  %.  Horrax  sur  une  série  de  15  tumeurs 
cpiphysaires  la  trouve  plus  fréquente  encore  :  47  %.  Toutes  les  observa¬ 
tions  isolées  publiées  en  France  dans  ces  dernières  années  insistent  elles 
®Ussi  sur  cette  fréquence  qui  sera  donc  précieuse  pour  le  diagnostic  de 
ocalisation.  Rappelons  cependant  que  quelques  tumeurs  du  cervelet  se 
'sont  accompagnées  de  paralysie  verticale  du  regard,  mais  Uhthoff  207 
ilui  cite  ces  observations  est  d’avis  qu’elle  est  le  fait  d’une  atteinte  se¬ 
condaire  de  la  région  épiphysaire  et  quadrigéminale. 

Nous  n’avons  personnellement  eu  1  occasion  d’observer  qu’un  seul  cas 
''c  paralysie  verticale  au  cours  d’une  T.  G.  Gette  observation  ne  s’ac¬ 
compagne  pas  de  vérification,  mais  nous  pensons  néanmoins  intéressant 
^0  la  résumer  ici,  en  raison  de  l’association  d’une  paralysie  de  l’élévation 
^  Un  trouble  des  réflexes  pupillaires  à  la  lumière  et  à  une  hémianopsie 
''orizonlale.  Elle  est  en  outre  un  bon  exemple  de  l’efficacité  que  peut  avoir 
“ne  trépanation  décompressive. 


'  H  571.  Homme  de  76  ans. 

1920.  Gastro-entérostomie  pour  masse  pylorique  considérée  comme  une  tumeur 
'“opérable. 

Début  de  juin  1927.  Céplialées  très  violentes,  vertiges,  somnolences. 

25  juin  1927.  V.  ü.  D.  G.  ;  faible  perception  lumineuse  dans  la  moitié  inférieure  du 
“l'amp  visuel,  cécité  dans  la  moitié  supérieure.  Paralysie  de  l’élévation  des  deux  yeux 
“Vec  conservation  des  autres  mouvements,  en  particulier  de  la  convergence.  S.  P.  bila- 
wale  plus  marquée  à  gauche. 

■luillet  1927  :  trépanation  décompressive  sous-temporale  droite.  ‘ 

®  août  1927  :  Disparition  de  la  stase,  de  la  céphalée,  de  la  somnolence  et  des  ver- 
l'ges.  V.  O.  D.  G.  :  faible  perception  lumineuse  dans  la  moitié  inférieure  du  champ 
''Isuel.  Paralysie  de  l’élévation. 

10  octobre  1927  :  F.  O.  normal  à  droite,  à  gauche  atrophie  papillaire.  V.  O.  D  . 
“/20.  V.  O.  G.  faible  perception  lumineuse.  Champ  visuel  O  D.  :  cécité  dans  le  quadrant 
supérieur  nasal. 

10  mars  1928.  V.  O.  D.2/3,  V.O.G.  =  O. —  F.  O.  et  champ  visuel  identiques.  Paralysie 
l’élévation  moins  complète,  elle  est  seulement  très  limitée.  La  pupille  droite  se  con¬ 
tacte  bien  dans  la  vision  de  près,  mais  à  peine  lorsqu’on  l’éclaire. 


Dans  certains  cas  la  paralysie  verticale  peut  être  dissociée  et  ne  porter 


(1)  Cf.  l’intéressant  mémoire  de  Grüner  et  Bertolotti 
aavUE  NECBOLOGIQUE  —  T.  I,  N*  G,  JUIN  1928. 
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que  sur  les  mouvements  volontaires,  les  mouvements  automatico-rèllexes 
étant  conservés.  Il  n'existe  pas  actuellement  une  documentation  permet¬ 
tant  de  tirer  de  cette  différence  clinique  une  distinction  anatomique. 
Alajouanine,  Dclafontaine  et  Lacan  sont  d’avis  qu’une  telle  dissocia¬ 
tion  relève  vraisemblablement  d’une  lésion  située  plus  haut  et  intéressant 
la  région  des  noj’aux  gris  et  leurs  voies. 


2.  —  Paralysie  de  la  eoiwergenee. 

Llle  n  est  pas  toujours  facile  à  reconnaître,  en  particulier  chez  un  ma¬ 
lade  dont  la  vision  est  trop  mauvaise  pour  fixer  un  point  rapproché. 
On  pourra  parfois  y  parvenir  même  alors  en  lui  faisant  fixer  le  bout  de 
son  nez  ou  son  propre  doigt  placé  à  petite  distance.  Il  fiiut  aussi  faire 
la  part  d  une  certaine  insuffisance  de  la  convergence  qui  peut  s’ob¬ 
server  chez  les  gens  âgés  ou  fatigués.  A  notre  avis,  il  vaudra  donc 
mieux  en  présence  d'une  T.  G.  ne  pas  tenir  compte  d’une  insuffisance 
de  convergence  ou  d’un  aflaiblissement  de  la  convergence,  et  ne  consi¬ 
dérer  comme  pathologique  ([u’une  paralysie  complète  de  cette  fonction. 

La  paralysie  de  la  convergence  est  souvent  associée  à  la  paralysie 
verticale,  et  c'est  cette  association  que  la  plupart  des  auteurs  français 
désignent  par  le  nom  de  Syndrome  de  Parinaud.  Lorsqu’elle  est  isolée 
il  semble  qu’elle  ait  la  meme  signification  locallsatrice  que  la  paralysie 
verticale.  Le  malade  de  Monchy  est  à  cet  égard  très  intéressant,  car 
atteint  de  tumeur  de  l’épiphyse,  il  avait  pendant  la  vie  des  spasmes 
rythmiques  de  convergence  des  yeux. 

Signalons  cependant  3  observations  relatées  par  Uhthoff  20'J  où  il 
existait  une  lésion  cérébelleuse  : 

Ackermaiin  :  Gliome  du  toit  du  4®  ventricuie,  avec  paralysie  de  la  convergence 
llâhlraan  :  Tumeur  du  cervelet  avec  paralysie  de  la  convergence, 
llelen  Baldwin  :  Tumeur  méidngée  comprimant  le  cervelet  avec  paralysie  do  la  con¬ 
vergence. 

Mais  dans  ces  cas  le  trouble  de  la  convergence  peut  être  le  fait  d’une 
action  à  distance  par  hydrocéphalie  interne  et  dilatation  de  l’aqueduc  de 
Sylvius  et  du  3®  ventricule. 

Les  centres  et  les  voies  liés  à  la  convergence  .sont  encore  trop  mal  con¬ 
nus  pour  permettre  d’être  affirmatif,  mais  actuellement  le  siège  le  plu® 
vraisemblable  de  la  lésion,  quand  il  y  a  une  paralysie  de  la  convergence, 
est  la  région  des  tubercules  (juadrijumeaux. 

Il  faut  peut-être  rattacher  à  un  trouble  de  la  convergence  l’état  de  diver¬ 
gence  des  yeux  observé  parfois  en  dehors  de  toute  paralysie  oculo-motrice. 
Cette  divergence  s’observe  fréquemment  chez  les  malade  aveugles, 
aussi  chez  d’autres  ayant  encore  une  vision  mais  très  fatigués  et  obnubi¬ 
lés.  Cette  divergence  n’a,  à  nos  yeux,  aucune  valeur  locallsatrice .  Dans  le 
deuxième  groupe  de  malades,  ceux  dont  la  cession  est  bonne,  elle  nous  a 
semblé,  par  contre,  être  l’indice  d’un  état  très  grave. 
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3.  —  Paralysie  des  mouoemenls  de  latéralité  du  regard. 

Tantôt  l’impossibilité  de  déplacer  le  regard  vers  la  droite  ou  vers  la 
gauche  est  absolue,  tantôt  il  s'agit  simplement  d’une  gène,  le  malade  y 
parvenant  difficilement,  ou  bien  le  regard  ne  tenant  pas  dans  la  direction 
latérale.  Un  tel  symptôme  permet  d’affirmer  que  le  trouble  oculo-moteur 
ne  porte  pas  sur  les  nerfs  oculo-moteurs,  mais  sur  la  portion  des  voies 
oculo-motrices  situées  dans  le  névraxe,  et  physiologiquement  supra-nu¬ 
cléaire. 

Les  centres  et  voies  oculo-motrices  sont  imparfaitement  connus,  mais 
on  sait  tout  au  moins  qu’il  existe  un  centre  des  mouvements  du  regard  vers 
le  côté  opposé  situé  dans  le  pied  de  F.  2.  ou  dans  son  voisinage,  et  on  a 
des  raisons  de  penser  qu’il  existe  un  autre  centre  occipital  entrant  proba¬ 
blement  en  jeu  pour  les  mouvements  réflexes,  d’origine  visuelle.  Théori- 
gnement,  par  conséquent,  l’existence  d’une  paralysie  de  la  latéralité  ne 
devrait  offrir  qu’une  faible  valeur  localisatrice  si  une  lésion  portant  en  un 
point  quelconque  de  ces  voies  et  centres  pouvait  la  provoquer. 

En  fait  cependant,  on  remarque  qu’en  mettant  à  part  la  gêne  des  mouve- 
oients,  et  en  ne  retenant  que  les  cas  où  la  paralysie  dextrogyre  ou  lévo¬ 
gyre  est  complète,  la  très  grande  majorité  des  observations  montre  une 
lésion  siégeant  entre  le  noyau  du  III  et  le  noyau  du  VI.  Dans  cette  région 
1  entrecroisement  étagé  des  voies  motrices  aidera  d’ailleurs  au  diagnostic 
de  localisation  (syndrome  de  Foville  pédonculaire,  protubérantiel  supé¬ 
rieur,  ou  protubérantiel  inférieur)  et  presque  toujours  il  s’agit  d'une  lésion 
^rès  basse,  occupant  le  voisinage  du  noyau  du  VI.  Les  observations  de  ce 
type  sont  extrêmement  nombreuses  (1).  Ce  n’est  d’ailleurs  pas  la  lésion  du 
loyau  même  du  VI  qui  est  en  cause,  mais  celle  d’une  zone  assez  voisine 
■^insi  s’expliquent  les  observations  de  tumeurs  de  cette  région  qui  débu¬ 
tent  par  une  paralysie  du  VI,  complétée  peu  après  par  la  paralysie  de 
1  adduction  de  l’autre  œil,  une  paralysie  latérogyre  se  constituant  ainsi  en 
deux  temps  (cf.  l’obs.  de  Bernhardt)  2*'. 

Chez  certains  malades  la  paralysie  esta  la  fois  dextrogyre  et  lévogyre, 
*t  tout  mouvement  latéral  est  impossible.  Un  tel  symptôme  semble  devoir 
^e  plus  souvent  être  rattaché  à  une  lésion  unilatérale  envahissant  ou  com¬ 
primant  l’autre  côté,  ou  à  une  lésion  médiane,  ou  enfin  à  des  lésions  mul¬ 
tiples. 

La  constatation  d’une  paralysie  latérogyre  ne  permet  cependant  pas  de 
porter  fermement  le  diagnostic  de  lésion  bulbo-protubérantielle,  car  on  en 
^  Signalé  au  cours  d’autres  localisations.  Le  plus  souvent  d’ailleurs  la 
lésion  était  assez  voisine  pour  pouvoir  agir  par  compression  indirecte.  Il 
est  ainsi  en  particulier  pour  les  tumeurs  du  4®  ventricule  (Obs.  I  de 
Ûaruk2i2^  Obs.  V.  de  Bailey  ^'3,  Obs.  de  Thomas  et  Jumentié  et  pour 
^ortaines  tumeurs  du  cervelet  pouvant  faire  pression  sur  le  plancher  du 


(1)  Cf.  Uhthoff 
VENx 


,  WiLBRAND  et  SaENGER 


.1.  lÎDi.LACK  ‘‘f,  Brault  et  Vin- 
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4e  ventricule  (Prévost  215^  Uhthoff  207^  F'iatau  et  Kœlichen  2ifi,  et  An- 
nuske  2i7]. 

On  a  signalé  une  paralysie  des  mouvements  de  latéralité  dans  certains 
cas  de  tumeurs  des  tubercules  quadrijumeaux  ou  de  l’épiphyse  (Rodol¬ 
phe  Ley  218^  mais  ces  cas  sont  rares.  Souvent  la  paralysie  est  atypique, 
l’adduction  d’un  œil  étant  plus  touchée  que  l’abduction  de  l’autre  (Ohs.  IX 
de  Bollack  2t!*) .  Plus  en  amont  on  ne  trouve  plus  guère  de  tumeurs  don¬ 
nant  une  paralysie  de  latéralité  par  lésion  des  voies  oculo-motrices,  et  il 
est  particuliérement  frappant  de  noter  que  la  lésion  du  pied  de  F.  2  n’en 
donne  quasi  jamais.  UhlholT  n’en  connaît  qu’un  cas  démonstratif,  celui  de 
Sœligmuller  22»  (sarcome  de  la  P.  A.  gauche  avec  limitation  du  mouve¬ 
ment  des  yeux  vers  la  droite  et  hémiplégie  droite).  Nous  avons  trouvé  une 
observation  analogue  de  Fragnito  22)  (large  tumeur  occupant  la  face 
externe  du  lobe  frontal  avec  paralysie  des  levogyres).  Nous  avons  nous- 
mème  eu  l’occasion  de  voir  un  malade  ayant  un  hémangio-endothéliorae 
occupant  le  pied  de  F.  2  et  partiellement  réséqué  (cf.  plus  haut  page  1015). 
Dans  les  jours  qui  suivirent  l’opération,  les  mouvements  vers  la  droite  se 
faisaient  avec  une  grande  difficulté,  et  une  telle  déviation  de  regard  ne 
pouvait  être  maintenue.  Un  mois  plus  tard  la  motilité  était  normale. 

Dans  l’ensemble,  et  en  faisant  la  part  de  quelques  exceptions  possibles, 
une  paralysie  cômplète  du  mouvement  des  yeux  vers  un  côté  (dextrogyre 
ou  lévogyre)  est  1  indice  d’une  tumeur  bulbo-protubérantielle  ou  à 
la  rigueur  pédonculaire  (syndrome  de  Foville  supérieur).  Une  para¬ 
lysie  complète  des  mouvements  de  latéralité  (dextrogyre  et  lévogyre)  indi¬ 
que  encore  plus  sûrement  un  siège  dans  le  voisinage  des  noyaux  du  VU 

Il  faut  au  contraire  mettre  à  part  les  paralysies  incomplètes,  soit  que  les 
mouvements  soient  difficiles  mais  possibles,  soit  que  le  regard  ne  tienne 
pas  dans  les  positions  latérales.  Ici  une  localisation  bulbo-protubérantielle 
est  beaucoup  moins  certaine,  et  il  existe  parfois  un  lésion  dans  le  voisi¬ 
nage  du  centre  frontal  (comme  dans  l’obs.  que  nous  venons  de  rap¬ 
peler)  parfois  une  lésion  du  cervelet  ou  des  voies  cérébelleuses  et  laby¬ 
rinthiques.  Cushing  '■^3  rappelle  qu’une  faiblesse  du  mouvement  àe 
latéralité  du  regard  du  côté  opposé  à  la  lésion  a  été  notée  par  Bruns, 
Oppenheim,  Stewart  et  Holmes,  chez  des  malades  atteints  du  tumeurs  de 
l’angle  et  il  a  lui-mème  observé  des  faits  de  cet  ordre  222.  Wilbrand  et 
Saenger22:t  citent  une  observation  analogue  publiée  par  Alexander.  Dans 
les  observations  de  Thomas  et  Jumentié  2H,  et  d’Annuske  que  nous 
avons  rappelées  plus  haut,  il  n’y  avait  pas  paralysie  vraie,  mais  difficulté  à 
maintenir  le  regard  latéral. 

En  présence  de  ces  perturbations  incomplètes  des  mouvements  de  lal^' 
téralité,  il  est  souvent  difficile  de  savoir  s’il  s’agit  du  premier  stade  d’une 
paralysie  qui  va  devenir  complète,  ou  au  contraire  d’un  trouble  relevant 
d’un  mécanisme  physiologique  différent,  tonique  plutôt  que  paralytique.  A 
cet  égard,  ilfautse  souvenir  que  Bruns  incriminait  dans  de  tels  cas  l’i*’' 
ritation  du  noyau  de  Deiters,  ou  des  fibres  en  émanant  (Cushing 
Wilbrand  et  Saenger238^. 
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Nos  connaissances  physiologiques  sont  actuellement  encore  trop  impré¬ 
cises  pour  que  nous  puissions  interpréter  correctement  beaucoup  d’obser¬ 
vations,  et  en  particulier  celles  si  intéressantes  de  paralysie  dissociée,  où 
le  malade  nepouvant  regarder  volontairement  de  côté,  peutle  faire  de  façon 
sutomatico-réllexe,  en  suivant  un  doigt  déplacé  lentement  devant  lui 
comme  dans  l’observation  de  gliome  sous-cortical  de  la  région  rolandi- 
ciue  deWilbrand  et  Saenger  22*  ;  ou  celle  d’Uhthoff  où  il  existait  un 
Vaste  abcès  des  lobes  temporal  et  occipital, 

4.  —  Déoiation  latérale  du  regard. 

Elle  est  parfois  associée  à  la  rotation  de  la  tète  vers  le  même  côté,  cons¬ 
tituant  ainsi  la  déviation  conjuguée.  Comme  la  paralysie  des  mouvements 
delatéralité  des  yeux,  elle  montre  que  la  lésion  siège  en  amont  des  noyaux 
des  nerfs  oculo  moteurs  sans  qu’on  puisse  en  déduire  avec  certitude  une 
localisation  plus  précise.  La  déviation  latérale  semble,  en  effet,  pouvoir 
se  produire  non  seulement  au  cours  de  tumeurs  siégeant  en  de  nom- 
l^ceux  points  des  voies  oculo-motrices,  mais  encore  être  un  phénomène 
tantôt  paralytique,  tantôt  irritatif.  Il  n’est  en  outre  pas  certain  qu’elle  ne 
résulte  pas,  parfois,  de  troubles  purement  toniques.  On  voit  qu’en  présence 
dune  déviation  latérale,  ou  ne  saura  souvent  même  pas  si  la  lésion  siège 
à  droite  ou  à  gauche. 

Il  convient  cependant  de  mettre  à  part  la  déviation  latérale  des  yeux 
^lu’on  observe  à  l’état  de  repos  au  cours  de  certaines  paralysies  latérales 
du  regard  (1).  Ici,  les  agonistes  n’étant  plus  équilibrés  par  leurs  antago- 
■^'stes  entraînent  les  yeux  vers  le  côté  de  la  pai'alysie  :  mais  la  constata¬ 
tion  d’un  tel  phénomène  n’ajoute  rien  aux  renseignements  fournis  par  la 
paralysie  des  latérogyres.  Tout  au  plus  se  montrera-t-elle  parfois  utile 
chez  certains  malades  dont  l’état  trop  grave  ne  permet  plus  d’explorer 
ia  motilité  des  yeux.  Elle  pourra  encore  être  intéressante  lorsqu’elle  aura 
Pi’écédé  la  paralysie  comme  chez  le  malade  de  Bristowe  qui  avait  une 
tumeur  de  la  protubérance  et  dont  le  premier  symptôme  fut  une  dévia¬ 
tion  conjuguée  vers  la  gauche,  faisant  peu  après  place  à  une  paralysie  des 
mouvements  de  latéralité.  La  déviation  conjuguée  semble  bien,  dans  ce 
avoir  signalé  le  premier  stade  irritatif  d’une  lésion  par  la  suite  plus 
destructive. 

I^’autres  fois  la  déviation  du  regard  vers  un  côté  ne  semble  pas  due  à 
ju  paralysie  vers  le  côté  oppo.sé.  Elle  paraît  bien  un  phénomène  purement 
“’Htatif.  Il  est  alors  assez  rare  que  la  lésion  siègedansle  pédoncule  ou  la 
protubérance,  et  on  aura  moins  de  chance  de  se  tromper  en  admettant  une 
localisation  dans  le  cerveau  (2). 

(t)  Dans  1  13  des  paralysies  latèroj'yres  environ  (Uhlhol'f  Nous  en  avons  observé 

exemple  ehez  un  malade  atteint  d’un  petit  tubercule  siégeant  dans  la  moitié  gauche 
r.®  la  protubérance  et  qui  avait  une  paralysie  des  lévogyres,  avec  au  repos,  une  dévia- 
’im  des  yeux  vers  la  droite. 

>  (‘)  La  déviation  conjuguée  est  cependant  beaucoup  plus  rare  dans  les  tumeurs  cérê- 
(3  %)  que  dans  les  ramollissements  {12  %)  ou  les  hémorragies  cérébrales  (26  %) 


1034 


UOLLACK  ET  E.  HARTMANN 


Les  localisations  cérébrales  les  plus  diverses  ont  d’ailleurs  été  obser¬ 
vées  dans  ces  cas.  Le  plus  souvent  la  lésion  siège,  il  est  vrai,  dans  la 
région  des  centres  oculo-moteurs  antérieurs,  au  voisinage  du  pied  de 
F  2.  mais  cette  règle  a  trop  d’exceptions  (1)  pour  qu’il  soit  prudent  de 
s’y  fier,  et  d’autre  part  beaucoup  de  tumeurs  de  cette  région  ne  s’accom¬ 
pagnent  d  aucune  déviation  latérale.  Pour  ne  citer  que  les  deux  mono¬ 
graphies  les  plus  récentes  sur  les  tumeurs  frontales,  Pisani  "«n’en  a  VU 
qu  une  seule  lois  dans  sa  série  de  12  tumeurs  frontales,  dont  5  au  moins 
siégeaient  dans  le  voisinage  de  I’.  2.  Pousepp  dans  une  série  de  14  tu¬ 
meurs  frontales  et  de  15  tumeurs  de  la  frontale  ascendante  nel’a  noté  que 
deux  fois. 

Quantauxdéviationslatéralcsau  coursdc  T. G. siégcantailleursqu’au voi¬ 
sinage  du  centre  frontal,  on  peut  les  diviser  en  deux  groupes.  Dans  le  pre¬ 
mier,  nos  idéesactuelles  sur  les  voies  oculo-motrices  nous  permettent  de 
comprendre  cette  déviation  :  .soit  que  la  tumeur  ait  pu  intéresser  les  fibres 
d’association  allant  de  l’écorce  visuelle  ou  du  contre  oculo-moteur  pos¬ 
térieur  au  centre  oculo-moteur  frontal  (2)  (par  exemple  :  Weil  kyste 
dans  le  lobe  temporal  et  pariétal  droitavechémianopsie  gauche  et  dévia¬ 
tion  conjuguée  vers  la  droite.  —  Voir  encore  Wilbrand  et  Saenger 
qui  citent  une  dizaine  d’observations  de  cet  ordre),  soit  que  la  tumeur  ait 
pu  atteindre  dans  le  centre  oval  les  fibres  allant  des  centres  oculo-moteurs 
corticaux  au  noyaux  des  nerfs  oculo-moteurs.  (Oppenheim,  tumeurs  du 
lobe  pariétal  droit  comprimant  le  thalamus  avec  déviation  conjuguée  à 
droite.  —  Kooyker,  sarcome  du  centre  oval  droit  avec  déviation 
conjuguée  à  droite.  —  Hunnius  -•*^,  gliome  des  tubercules  cpiadriju- 
meaux  droits  avec  déviation  conjuguée  à  gauche.  —  Voir  encore  Wil¬ 
brand  et  Saenger  23K  réunissent  un  grand  nombre  d’observations 
analogues). 

Dans  un  deuxième  groupe,  on  trouve  des  tumeurs  dont  la  localisation 
ne  nous  semble  pas,  en  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  pouvoir 
expliquer  la  déviation  conjuguée  observée.  Sans  doute,  est-ce  parfois  parce 
([ue  nos  connaissances  sont  insuffisantes,  mais  souvent  aussi  en  raison  de 
l’action  à  distance  de  la  tumeur  refoulant  ou  comprimant  une  partie  saine 
du  cerveau. 

Il  faut  faire  une  place  à  part  au.x  déviations  latérales  observées  dans 
les  tumeurs  du  cervelet  ou  dans  celles  atteignant  les  voies  cérébelleuses, 

car  il  est  possible  que  le  mécanisme  de  la  déviation  soit  ici  un  peu  diffé¬ 
rent.  Notre  ignorance  est  considérable  sur  ce  point,  et  ne  nous  permet 
guère  d’interpréter  les  déviations  latérales  signalées  ici.  Bach  Mays 
Adler  .Jackson  pensent  que  dans  les  tumeurs  cérébelleuse  D 

(1)  Cr.  Pisani  Wiltirand  et  .Saenger  Uhtliolï 

(2)  Les  lésions  occipitales  pures  ne  donnent  d’ailleurs  passouviuiL  de  déviation  con¬ 
juguée,  les  observations  de  tumeurs  occipitales  publiées  avec  déviations  conjuguôeset 
hémiaiiop.sie  homonyme  sont  habituellement  descas aveclésions  multiples  ou  étenduej 
et  plus- souvent  avec  hémiplégie  (Cf.  Wiibrand  et  Saenge;  Nous  avons  cependant 
observé  un  malade  ayant  dans  le  lobe  occipital  droit  un  gliome  n’atteignant  pas  en 
avant  la  pointe  du  ventricule  et  qui  avait  une  déviation  conjuguée  vers  la  droite. 
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déviation  conjuguée,  lorsqu’elle  existe,  se  fait  vers  le  côté  sain  ;  mais 
Uhthoff  2*3  pense  qu’il  n’en  est  pas  toujours  ainsi,  et  que  ce  sjnnptôme, 
rare  d’ailleurs  dans  les  tumeurs  du  cervelet,  n’est  guère  utilisable  pour  la 
localisation.  La  déviation  latérale  a  encore  été  signalée  dans  les  tumeurs 
de  l’angle  et  le  malade  de  l’observation  V  de  Cushing^**  avait  une  dévia¬ 
tion  conjuguée  vers  la  gauche  au  cours  d’une  tumeur  de  l'acoustique  gau¬ 
che  (Cushing  range  ce  signe  parmi  les  symptômes  cérébelleux). 

En  terminant  cette  revue  très  rapide,  il  nous  semble  qu’on  ne  peut  que 
souscrire  à  l’opinion  de  Uhthoff  et  de  Wilbrand  et  Saenger  lorsqu’ils 
Considèrent  la  déviation  latérale  du  regard  comme  un  S5'niptôme  inutili¬ 
sable  pour  la  localisation. 


5.  —  Nyslagnnis. 


a)  Nyslagmus  optique. 

Nos  idées  sur  le  nystagmus  optique  ont  un  peu  changé  depuis  les 
premiers  travaux  de  Barany  en  1907  qui  en  faisait  un  réflexe  basi¬ 
laire.  Les  recherches  de  Stenvers  et  de  Fox  et  Gordon  Holmes 
ont  conduit  à  le  considérer  comme  un  réllexe  cortical.  Ces  auteurs  sont 
d’accord  pour  penser  que  la  voie  réllexe  va  du  lobe  occipital  au  centre 
oculo-moteur  frontal. 

Le  nystagmus  optique  peut  être  aboli  par  des  tumeurs  interrompant 
cette  voie  réflexe,  en  particulier  par  des  tumeurs  siégeant  dans  les  régions 
du  pli  courbe  et  du  gyrus  supra  marginalis,  ou  dans  le  territoire  allant 
de  là  au  pied  de  F.  2.  Dans  un  article  récent,  Van  Bogaert  2*»  confirme 
Ces  idées,  et  attribue  une  importance  toute  particulière  aux  lésions  du 
gyrus  supra  marginalis,  et  surtout  du  pli  courbe. 

h)  Secousse.')  nystagmiques. 

Considérées  par  certains  comme  une  ébauche  de  nystagmus  vrai,  elles 
*ont,  pour  la  plupart  des  auteurs,  l’expression  discrète  d’un  trouble  des 
**>oiivements  associés  des  yeux,  que  ce  trouble  soit  de  nature  paralytique 
(Velter,  ou  tonique  (H.  Lagrange  et  Marquezy  2^0) ,  Nous  ne  pensons 
donc  pas  qu’il  convienne  d’étudier  leur  valeur  localisatrice  séparément  et 
l’envoyons  au  paragraphe  consacré  aux  troubles  des  mouvements  de  la¬ 
téralité  des  deux  yeux. 

c)  Nystagmus  vrai. 

Bien  que  le  symptôme  se  manifeste  aux  yeux,  il  s’agit  en  réalité  d’un 
|couble  vestibulaire  et  nous  ne  pensons  pas  qu’il  y  ait  avantage  à  l’étudier 
isolément  en  le  séparant  des  autres  troubles  labyrinthiques  relevés  au 
*^ours  de  l’évolution  des  T.  C.  C’est  évidemment  là  œuvre  d’otologiste  (1). 

(1)  Le  nystagmus  vient  d’être  l’objet  de  très  intéressants  rapports  présentés  en 
1927  au  l»''  congrès  des  Sociétés  Françaises  d’O.  N.  O.  (Rev.  d'O.  N.  O.  juin  et  dé- 
'«mbre  1927). 
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D.  —  ATTFilNTE  DE  LORBICULAIRE  DES  PAUPIÈRES. 

Il  ne  nous  semble  pas  devoir  séparer  celle-ci  des  autres  perturbations 
cTu  nerf  facial.  Tout  au  plus  convient-il  de  signaler  que  souvent  la  pre¬ 
mière  manifestation  d’une  lésion  périphérique  de  ce  nerf  est  un  blépba- 
rospasme.  Bouttier  y  a  insisté  à  propos  des  fumeurs  de  l’angle  et  on  en 
trouve  un  exemple  dans  le  livre  de  Cushing 
D  après  Chatelin  Oppenheim  considérerait  comme  presque  carac¬ 
téristique  d’une  tumeur  de  l’angle  une  paralysie  spasmodique  du  facial 
inférieur  associé  à  une  paralysie  flasque  du  facial  supérieur  et  par  consé¬ 
quent  de  l’orbiculaire. 


E-  —  Modificatioxs  pupillaires. 

/.  —  Diamètre  pupillaire. 

Dans  1  ensemble  des  T.  C.  on  observe  que  les  pupilles  sont  plutôt  dila¬ 
tées  C  est  notre  impression  personnelle  que  confirme  ce  qu’ont  écrit  à 
ce  sujet  Laqueur2si,el  Hoessly  25.-.  Uhthofl’25ù  qui  a  réuni  près  de  800  ob¬ 
servations  de  tumeurs  cérébrales  n’a,  par  contre,  rien  vu  de  net  à  cet 
égard.  Koclier  pense  cpie  les  pupilles,  en  cas  d  hypertension  intracrâ¬ 
nienne,  sont  au  début  en  myosis,  plus  tard  en  mydriase.  En  somme, 
rien  de  net  cliniquement,  mais  expérimentalement  d’intéressantes  expé¬ 
rience  d  Adrogué,  Esteban  et  Balado  2^8  qui  virent  une  mydriase  bilaté¬ 
rale  en  élevant  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien. 

En  tout  cas,  il  ne  semble  pas,  en  l'état  actuel  de  nos  connaissances,  que 
1  existence  d  un  myosis  ou  d  une  mydriase  bilatérale  puisse  fournir  aucun 
renseignement  sur  le  siège  probable  de  la  tumeur. 

II.  —  Inégalité  pupillaire. 

L’anisocorie  est  assez  fréquente  dans  les  T.  C.  (29  %  d’après  la  statis¬ 
tique  de  Bell  ^•>^).  Mais  en  relevant  les  indications  données  sur  les  pu¬ 
pilles  dans  un  grand  nombre  d’observations  publiées  de  T.  G.  on  s’aper- 
(.•oit  vite  que  l’inégalité  pupillaire  peut  accompagner  des  tumeurs  siégeant 
dans  toutes  les  régions  de  1  encéphale.  Elle  semble  donc  dépourvue  àe 
valeur  localisatrice. 

Beut-on  au  moins  en  déduire  le  côté  de  la  tumeur  ?  Ceci  même  est 
bien  douteux  La  mydriase  bomolatéraleest  dans  l’ensemble  plus  fréquem¬ 
ment  signalée,  mais  elle  est  loin  d’être  de  règle.  Muller  2i'>o  j.,  considère 
comme  plus  fréquente,  Knapp  2iii^  également.  Hoessly  25.5  plus  affir¬ 
matif  encore.  Pisani  252  rappelle  que  Gianneli,  Vegas,  van  Gehuchten, 
Berger,  ont  vu  une  mydriase  homolatérale  au  cours  des  tumeurs  frontales. 
A  1  appui  de  ces  faits  cliniques,  on  peut  apporter  quelques  expériences  : 
celles  de  Pagenstecher  2'i.'î,  et  celles  plus  récentes  de  Adrogué,  Esteban 
et  Balado  2^8,  qui  par  injections  dans  un  ventricule  latéral,  virent  une 
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inydriase  homolatérale  importante,  la  pupille  croisée  se  dilatant  beau¬ 
coup  moins. 

Mais  à  ces  opinions  diverses  on  peut  opposer  celles  des  auteurs  trou¬ 
vant  la  pupille  croisée  plus  large.  Dean  par  exemple,  et  Blanchi 
(lui  pense  qu’un  centre  cortical  de  la  dilatation  pupillaire  se  trouve  dans 
le  voisinage  de  F.  2  et  considère  comme  un  bon  signe  de  lésion  à  ce 
niveau  une  mydriase  croisée  (1).  Pisani  ‘-O-  rappelle  les  observations  de 
Clarke,  Nunez,  Koltschin,  Friedman  et  (ilobus  qui  virent  une  mydriase 
croisée  dans  des  tumeurs  du  lobe  frontal.  Enfin,  Bergmann  -fiC’ est  d’a¬ 
vis  que  la  pupille  est  d’abord  rétrécie,  puis  dilaté  du  côté  de  la  tumeur,  ce 
dernier  stade  étant  le  plus  souvent  celui  que  l’on  observe. 

On  ne  saurait,  après  tout  ceci,  formuler  une  autre  conclusion  que  celle 
de  Uhtoff^®^  et  de  Heine  208,  et  on  ne  peut  guère  attacher  de  valeur  loca- 
lisatrice  à  l’anisocorie.  C’est  aussi  l’opinion  de  Velter  et  Tournay 
lorsqu’ils  écrivent  dans  leur  récent  rapport  sur  l’inégalité  pupillaire  : 
*  Les  T.  C...  donnent  des  inégalités  pupillaires  très  variables,  d’évolu- 
hon  souvent  capricieuse,  tantôt  myosis  unilatéral,  tantôt  mydriase,  dans 
lesquelles  il  n’est  guère  possible  de  faire  la  part  qui  revient  à  l’action 
directe  ou  à  l’action  d’inhibition  del'iin  ou  de  l’autre  système.  » 


III.  —  Abolition  du  réflexe  photomoteur. 

Une  telle  abolition  ne  mérite  évidemment  d’être  retenue  que  s’il  n’y  a 
pas  de  paralysie  du  sphincter  par  lésion  du  III,  et  si  l’acuité  visuelle  est 
suffisante.  Dans  de  telles  conditions  on  observe  assez  souvent  l’abolition 
du  réflexe  pupillaire  à  la  lumière  lorsque  la  tumeur  siège  dans  la  région  de 
^  epiphyse  et  des  tubercules  (]uadrijumeaux.  Les  observations  en  sont 
assez  nombreuses.  (Cf.  par  exemple  Horrax  et  Bailey  ‘-®*,  Neumann  270^ 

Uhthoff  2^'.) 

Beaucoup  plus  rarement  il  a  été  signalé  dans  des  tumeurs  siégeant,  ail¬ 
leurs,  par  exemple  dans  l’observation  de  Pianetta  ™  (gliome  développé 
entre  les  2  lobes  frontaux),  dans  celle  de  Rosenblath  (méningiome  à  la 
^ace  convexe  du  lobe  pariétal  et  delà  partie  supérieure  et  postérieure  du 
lobe  frontal).  Wilbrand  et  Saenger  attribuent  dans  ces  cas  l’aboli- 
hon  du  réflexe  photomoteur  à  une  «  action  à  distance  ».  A  ce  propos  ils 
attirent  l’attention  sur  la  possibilité  d’une  cause  d’erreur  et  rappellent  les 
observations  de  Wollenberg  et  de  Kupferberg,  où  on  vit  survenir  une 

C.  chez  des  Tabétiques. 

Bans  l’ensemble,  l’abolition  du  réflexe  pbotomoteur  est  tellement  plus 
fréquent  dans  les  tumeurs  de  la  région  de  l’épiphyse  et  des  tubercules 
fiUadrijumeaux  que  dans  toutes  les  autres  localisations,  qu’elle  en  consti- 
foe  un  assez  bon  signe  (2).  Ce  symptôme  est  particulièrement  utile  lors- 

P)  Bianchi  insiste  égalenient  sur  la  fréquence  de  i’hippus  du  côté  croisé  dans  les 
pré-rolandiques. 

Ha’  ”008  avons  eu  l’occasion  d’examiner  un  maladedontl’observaliona  dernièrement 
■'0  publiée  par  MM.  Guillain  et  Ivan  Bertrand  (Tumeur  des  piliers  antérieurs  du  trigone 
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qu’il  s’agit,  comme  assez  souvent,  de  distinguer  une  tumeur  épiphysaire 
d’une  tumeur  protubérantiellc  (Horrax 

ly.  —  Signe  d'Argyll  Robertson. 

Dans  les  observations  précédentes  la  conservation  d’une  contraction 
pupillaire  dans  la  vision  rapprochée  n’est  pas  explicitement  mentionnée, 
et  certains  auteurs  se  refusent  à  admettre  qu’une  dissociation  du  type 
d’Argyll  Robertson  puisse  se  rencontrer  en  dehors  delà  syphilis  (Bruns2’^ 
Oppenheim  Wilbrand  et  Saengcr  Mais  l’existence  d’un  signe 
d’Argyll  Robertson  typique  est  relaté  par  d’autres  observateurs  au  cours 
de  T.  C.  en  dehors  de  tout  symptôme  décelable  de  syphilis,  si  bien  qu’ils 
l’attribuent  au  développement  de  la  tumeur.  Citons  comme  exemple  les 
suivants  que  nous  avons  rencontrés  au  cours  de  nos  lectures,  et  qui  ne 
sont  vraisemblablement  pas  les  seuls  :  RodopliLey  Schies  Hope“®“, 
Raruk-  Alajouanine  Lagrange  et  Baruk  Kiennier  Wilson  au 
cours  de  la  discussion  qui  suivit  la  communication  d’Horrax  ctBailey  sur 
les  tumeurs  de  répi])hyse  dit  avoir  vu  3  ou  4  fois  le  signe  d’Argyll 
Robertson  dans  des  tumeurs  de  cette  région. 

11  est  intéressant  de  noter,  en  effet,  que  dans  toutes  les  observations  où 
l’on  a  signalé  un  signe  d’Argyll  Robertson  la  tumeur  siégeait  dans  les 
tubercules  quadrijumeaux  ou  dans  l’épiphyse  (le  malade  de  Baruk  avait 
un  vaste,  gliome  occupant  l’hémisphère  droite,  débordant  sur  l’hémi¬ 
sphère  gauche  et  semblant  envahir  également  le  tronc  cérébral). 

Si  l’existence  d’un  signe  d’Argyll  Robertson  paraît  à  la  lumière  de  ces 
faits  indiscutables  dans  certaines  tumeurs  épiphysaires  ou  quadrigémi- 
nales,  il  convient  de  mettre  en  garde  contre  une  source  d’erreurs  (qui 
d’ailleurs  n’est  pas  en  cause  dans  les  observations  que  nous  venons  de 
citer).  C’est  ainsi  que  si  l’acuité  visuelle  est  très  basse,  on  peut  n’obtenir 
aucune  contraction  pupillaire  en  éclairant  l’œil,  alors  qu’en  demandant 
au  malade  de  regarder  le  bout  de  son  nez,  l’effort  de  convergence  qu’il 
fait  pour  cela  s’accompagne  de  contraction  pupillaire.  On  ne  saurait 
évidemment,  dans  un  tel  cas,  parler  d’un  signe  d’Argyll  Robertson. 

P’.  —  Tkoubles  de  d’accommodation. 

Nous  avons  observé  une  malade  qui,  comme  unique  signe  oculaire,  eut 
une  parésie,  puis  une  paralysie  complète  de  l’accommodation  des  deuX 
yeux.  L’intervention  montra  un  tubercule  de  la  F.  A.  gauche,  et  D 
malade  mourut  par  la  suite  de  méningite  tuberculeuse.  Il  est  diilicile,  eO 

raison  de  cette  infection  méningée  d’attribuer,  avec  certitude,  au  tubercule 
rolandiquela  paralysie  de  l’accommodation  dans  ce  cas. 

Chez  un  autre  malade  dont  nous  avons  résumé  l’observation  plus  haut 

cérébral.  Reu.  Neur.,  mars  1928,  p.  405)  et  où  ils  attribuent  à  la  compression  des  tuber¬ 
cules  quadrijumeaux  et  dé  la  calotte  pédonculaire  l’abolition  des  réflexes  photomoteurs 
que  nous  avions  notée. 
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(page  1025)  et  qui  avait  égalemeot  des  signes  très  nets  de  tumeur  rolan- 
dique,  nous  observâmes  une  parésie  de  l’accommodation.  Il  n’y  eut  pas  de 
vérification. 

Nous  ne  citons  ces  faits  que  pour  mémoire,  car  nous  n’avons  nulle  part 
trouvé  mention  de  troubles  accommodatifs  au  cours  des  T.  C.  (1).  Les 
observations  ultérieures  montreront  si  ce  symptôme  peut  avoir  une  valeur, 
ou  était  ebez  nos  deux  malades  le  fait  d’une  coïncidence. 


G.  —  Exophtalmie. 

I.  —  Exophtalmie  bilatérale. 

Elle  a  depuis  longtemps  été  signalée  dans  certaines  T.  C.  avec  forte 
hypertension  intracrânienne,  et  a  été  considérée  comme  la  conséquence 
•le  Cette  hypertension.  Flatau  Rosenblath  Weisenburg  en  ont 
^éuni  d’assez  nombreuses  observations.  Il  ne  semble  en  tout  cas  pas  que 
Sa  constatation  puisse  fournir  une  indication  sur  le  siège  probable  de 
la  tumeur.  On  on  trouve  au  cours  de  tumeurs  cérébelleuses  (Cubascli 
Parkinson  et  Hosford  où  elle  serait  fréquente  pour  Oppenheim 
®ïfceptionnellepour  Uhthoff  Deux  observations  du  livre  de  Cushing 
(XVII  et  XXX)  ayant  trait  à  des  tumeurs  de  l’acoustique,  notent  une 
®Xophtalmie,  et  nous  en  avons  nous  même  observé  un  exemple  chez  une 
*aalade  atteinte  d’un  cholestératome  de  l’angle  gauche.  II  existe  en  outre 
^Ics  tumeurs  temporales  (Rosenblath®*®,  Gross  etc...)  des  tumeurs  fron¬ 
tales  avec  exophlalmie  (obs.  IV  de  Pousepp  ®“,  obs.  IV  de  Pisani 
®tc-..)  (2).  Cette  exophtalmie  est  habituellement  attribuée  à  une  compres¬ 
sion  du  sinus  caverneux  par  l’intermédiaire  d’une  hydropysie  ventricu¬ 
laire.  Nons  ne  savons  si  ce  mécanisme  est  le  vrai,  car  l’exophtalmie  devrait 
®lors  s’accompagner  de  stase  veineuse  manifeste  ce  qui  n’est  pas  le  cas. 
(Ihthoff  pense  que  chez  l’enfant  l’hydrocéphalie  peut  provoquer  une 
dislocation  avec  refoulement  en  bas  et  en  avant  du  plafond  des  orbites. 

Il  nous  semble  qu’il  convient  plutôt  d’envisager  une  action  du  système 
lecveux  organo-végétatif  et  de  rapprocher  cette  exophtalmie  bilatérale 
due  à  l’hypertension  intracrânienne,  de  l’exophtalmie  assez  similaire 
®onime  aspect  de  la  maladie  de  Basedow.  Ce  n’est  pas  le  lieu  de  discuter  si 
'’n  œdème  orbitaire,  ou  la  contraction  de  fibres  lisses^  intervient  ici  (3). 

—  Exophtalmie  unilatérale  ou  à  prédominance  unilatérale. 

Il  faut  mettre  à  part  les  cas  où  il  existe  deux  tumeurs  séparées  dont 

•Jne  orbitaire,  et  où  l’exophtalmie  n’est  que  le  symptôme  de  la  tumeur 
Orbitaire  et  ne  saurait  fournir  aucun  renseignement  sur  le  siège  de  l'autre 

U’iil  ^'Ibrand  et  Saeuger  dans  leur  livre  sur  les  Troubles  de  Taccommodation 
parlent  pas,  et  nos  observations  sont  très  insuffîsantes. 

P-  1^3  qui  en  cite  7  observations. 

Voir  dans  le  Rapport  de  Bailliart*‘’Me  rôle  du  sympathique  dans  rexophtalmici 
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tumeur  intracrânienne.  Uhthoff  croit  ce  cas  assez  fréquent,  Morax 
en  a  publié  une  observation,  et  nous  pensons  qu’on  doit  interpréter  ainsi 
l’exophtalmie  survenue  chez  un  malade  atteint  de  lymphocytome  que 
nous  avons  pu  suivre  quelque  temps  et  dont  Marcel  Kalt  (■>'*)  a  pu¬ 
blié  l’observation  dans  sa  thèse. 

De  tels  faits  sont  malgré  tout  assez  rares,  et  habituellement  l’exoph- 
talmie  semble  avoir  un  rapport  plus  immédiat  avec  la  tumeur  intracrâ¬ 
nienne,  si  bien  qu’on  a  de  faibles  chances  de  se  tromper  en  la  localisant 
au  même  côté  (1),  et  dans  une  région  assez  voisine  de  l’orbite. 

Le  mécanisme  de  l’exophtalmie  est  d’ailleurs  assez  variable.  Tantôt 
l’orbite  est  envahie  par  la  tumeur  par  continuité  (Uhthoff  2®“)  et  nous  en 
avons  vu  un  exemple  typique  chez  un  enfant  ayant  une  poche  de  Rahtke 
avec  dégénérescence  maligne  et  prolongement  orbitaire.  Tantôt  le  plafond 
de  1  orbite  est  enfoncé,  mais  ceci  ne  se  voit  guère  que  chez  l’enfant 
(Heine  Uhthoff®®^).  Tantôt  la  paroi  osseuse  de  l’orbite  s’épaissit  consi¬ 
dérablement  au  contact  d’un  méningiome  frontal,  et  cette  véritable  exos¬ 
tose  comble  en  partie  l’orbite,  comme  Clovis  Vincent  et  de  Martel  l’ont 
observé  chez  un  de  leurs  opérés  (2). 

Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas  il  s’agit,  en  effet,  de  méningiomes 
développés  au  voisinage  de  l’orbite  et  de  la  petite  aile  du  sphénoïde,  soit 
dans  la  région  supra  sellaire,  soit  à  la  face  inférieure  du  lobe  frontal.  De 
telles  observations  sont  assez  nombreuses.  Nous  en  avons  nous-même  vu 
3  cas.  L’observation  IV  de  Pousepp  ®®^  en  est  un  exemple  récent  et 
s’accompagne  d’une  photographie  illustrant  bien  ce  symptôme.  Pisani 
dans  son  travail  sur  les  tumeurs  frontales,  rappelle  7  observations  de  ce 
genre  et  apporte  un  cas  personnel  (obs.  IV).  Tout  récemment  Clovis 
Vincent  et  de  Martel  ont  attiré  l’attention  sur  ces  faits  très  impor¬ 
tants  pour  le  diagnostic.  Il  convient  d’ailleurs,  comme  eux,  d’insister  sur 
le  développement  très  lent  des  exophtalmies  accompagnant  ces  inéniu' 
giomes,  si  bien  que  le  malade  et  son  entourage  ue  la  considèrent  pas 
comme  un  symptôme  pathologique,  mais  comme  faisant  partie  de  l’é¬ 
volution  môme  de  la  physionomie  se  modifiant  avec  l'âge.  Ce  fut  en 
particulier  le  cas  chez  un  de  nos  malades.  (Voir  plus  haut,  page  1006.) 

L’exo|)htalmie  unilatérale  ou  à  prédominance  unilatérale  s’observe 
encore  dans  un  certain  nombre  de  tumeurs  basilaires,  en  particulier  celles 
ayant  un  point  de  départ  sinusienou  nasal  (Barré  ®®L  Coppez  et  Martin®"*’ 
Cbristiansen  ®“®T 

Beaucoup  plus  rarement  ce  symptôme  peut  accompagner  des  tumeurs 
plus  éloignées  et  être  ainsi  une  cause  d’erreur  si  on  n’a  pas  .soin  de  D 
la  contrôler  par  les  autres  signes  présentés  par  le  malade.  (Voir  par 
exemple  les  deux  observations  de  ce  genre  notées  par  Jumentié  aU 
cours  de  tumeurs  de  l’angle.).  De  tels  faits  sont  cependant  assez  rares- 

(1)  Mohr  sur  15  cas  de  tumeurs  intracrâniennes  avec  exophtalmie  unilatérale  oU 
à  prédominance  unilatérale  a  noté  dans  les  15  cas  un  sièjfe  homolatéral  de  la  tumeur- 

(2)  Communication  orale. 
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Lorsque  l’exophtalmie  survient  sans  envahissement  orbitaire,  il  est 
difficile  d’en  comprendre  le  mécanisme.  Nous  ne  pensons  pas  qu’elle 
résulte  d’une  stase  veineuse  qu’aucun  autre  signe  ne  vient  confirmer, 
•nais  plutôt  d’une  infiltration  œdémateuse  du  tissu  cellulaire  orbi¬ 
taire. 


H.  —  Thoübles  montrant  l’atteinte  du  système  nerveux 

ORGANO-VÉGÉTATIF. 

Ils  sont  certainement  très  nombreux  au  cours  des  T.  G.  et  il  suffit  par 
exemple  de  rappeler  la  mydriase  et  l’inégalité  pupillaire  que  nous  avons 
étudiées  à  part,  mais  qui  évidemment  devraient  figurer  ici.  11  en  est  de 
'Dème  des  troubles  de  l’accommodation,  de  quelques  exophtalmies  peut- 
être,  et  sans  doute  d’un  certain  nombre  de  troubles  moteurs  où  le  tonus 
•ùusculaire  est  en  cause.  Notre  ignorance  est  trop  grande  sur  tout  ceci 
pour  que  nous  insistions  davantage. 

Certains  troubles,  plus  nettement  encore  liés  à  l’atteinte  des  filets 
sympathiques  ou  para-sympathiques,  ont  été  signalés.  Behr  en  parti¬ 
culier,  est  d’avis  que  dans  les  hémianopsies  par  compression  de  la  bande¬ 
lette  on  observe  un  myosis  et  un  rétrécissement  de  la  fente  palpébrale 
homolatérale  et  que  ces  symptômes  sont  dus  à  une  lésion  des  filets  orga- 
'’iques  cheminant  à  la  base,  au  voisinage  de  la  bandelette.  Bunge  par- 
*3ge  son  avis. 

On  trouve  éparses,  dans  la  littérature,  quelques  observations  où  une 
cuophtalmie  avec  rétrécissement  de  la  fente  palpébrale  est  mentionnée, 
•lumentié  par  exemple,  dans  sa  thèse,  l’a  noté  deux  fois  au  cours 
h’une  tumeur  de  l’angle  :  1  fois  ce  symptôme  était  homolatéral,  l’autre 
^ois  croisé. 

Bennet  a  vu  un  signe  de  Graefe,  chez  un  malade  porteur  d’une 
ffinieur  de  la  zone  rolandique  droite. 

Ces  documents  sont  actuellement  trop  rares  et  nos  connaissances  trop 
'"certaines  pour  être  utilisables,  mais  nous  pensons  que  si  l’attention 
était  davantage  attirée  sur  ces  faits,  on  parviendrait  peut-être  à  utiliser  un 
Jour  des  symptômes  de  ce  genre. 

Certains  faits  permettent  de  penser  que  des  centres  organo-végétatifs 
doivent  siéger  au  voisinage  delà  zone  rolandique.  A  côté  du  malade  de 
bonnet  porteur  d’un  signe  de  Graefe  on  peut  en  effet  placer  ceux  de  Bian- 
chi  265  conduit  à  situer  un  centre  dilatateur  de  la  pupille 

"''oisée  au  voisinage  de  F^,  et  peut-être  aussi  nos  deux  malades  atteints  de 
troubles  accommodatifs  au  cours  d’une  tumeur  de  la  zone  rolandique 
("h  plus  haut,  page  Enfin  la  malade  auquel  nous  avons  déjà  fait 
"tlusion  et  qui  subit  une  résection  d’un  hémangio-endothéliome  du  pied 
de  F3(1j,  gauche  (cf.  page  *'"■’)  a  constaté  pendant  les  mois  qui  sui- 
''■fent  l’opération  que  la  moitié  droite  de  sa  figure  était  plus  froide  que 
gauche. 
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ReNSEJGNEMENTS  fournis  PAU  l’examen  OPHïALMOSCOPIQUE. 

La  valeur  d’une  S.  P.  unilatérale  ou  à  prédominance  unilatérale  a  été 
étudiée  par  notre  corapporteur  dans  la  première  partie  de  ce  rapport,  et 
nous  n  avons  pas  a  y  revenir,  pas  plus  que  sur  la  constatation  d’une 
atrophie  primitive  que  nous  avons  envisagée  plus  haut. 

L’examen  ophtalmoscopique  montre  parfois  un  système  veineux  rétinien 
gorgé  de  sang  d’un  côté  ;  un  tel  symptôme  annonce  parfois  une  stase  pa¬ 
pillaire,  d  autres  fois  il  indique  un  trouble  isolé  de  la  circulation  veineuse 
de  retour,  comme  dans  l’observation  I  de  Gordon  (méningiome  de 
la  face  inférieure  du  lobe  frontal  du  même  côté),  ou  celle  analogue  de 
Lhermitte  et  Nicolas  où  ils  trouvèrent  un  kyste  en  F-  refoulant 
et  F.  A. 


Chapitre  11 


Les  symptômes  oculaires  dans  les  tumeurs 
de  diverses  localisations. 


Dans  l’exposé  critique  qui  précède,  nous  avons  passé  assez  rapidement 
sur  ce  qui  est  classique,  et  insisté  davantage  sur  ce  qui  l’est  moins.  Une 
telle  méthode  qui  eut  été  très  mauvaise  s’il  s’était  agi  d’exposer  cette  ques¬ 
tion  dans  un  traité,  nous  a  paru  mieux  convenir  dès  l’instant  où  il  s’agis¬ 
sait  d’un  rapport  présenté  devant  la  Société  de  Neurologie.  11  n’eut  servi 
à  rien  de  s’étendre  par  exemple  sur  le  fait  que  l’hémianopsie  homonyme 
s  observe  dans  les  tumeurs  occipitales,  ou  l’abolition  du  rétlexe  cornéen 
dans  les  tumeurs  de  l’angle,  et  nous  avons  cru  mieux  faire  en  attirant  l'at¬ 
tention  sur  les  localisations  moins  habituelles.  Ce  sont  elles  en  effet,  qui 
oous  exposent  à  des  erreurs  de  diagnostic,  et  nous  avons  pensé  rendre 
Service  en  les  signalant,  et  en  essayant,  quand  cela  était  possible,  d’expli- 
^Oer  l’association  un  peu  inattendu  de  tel  symptôme  avec  telle  localisa¬ 
tion.  11  en  est  résulté  un  travail  dont  la  lecture  est  non  seulement  fort  en- 
‘'Oyeuse,  mais  risque  aussi  d’être  décourageante.  Après  avoir  consulté  ces 
Poges  où  les  exceptions  sont  mises  en  lumière  au  moins  autant  que  la  rè- 
Sle,  le  lecteur  pourrait  conclure  que  tous  les  symptômes  pouvant  se  ren¬ 
contrer  dans  toutes  les  localisations,  on  ne  saurait  guère  en  tirer  de  ren¬ 
seignement.  Ce  serait  évidemment  là  un  excès,  car  en  somme  la  probahi- 
'fféest  déjà  un  fil  conducteur,  et  le  recoupement  par  la  réunion  de  plu¬ 
sieurs  symptômes  vient  encore  à  l’aide.  Mais,  pour  pallier  néanmoins  à 
Cette  apparence  de  désordre,  nous  croyons  devoir  rappeler  de  façon  très 
Schématique  le  groupement  de  symptômes  habituellement  observés  au 
Cours  des  différentes  localisations. 

1.  —  Tumeurs  du  lobe  occipital. 

Petites,  et  comprimant  sans  les  détruire  les  voies  optiques  ou  l’écorce 
^slcarine,  elles  peuvent  ne  se  signaler  que  par  quelques  phénomènes  vi¬ 
suels  d’excitation,  comme  chez  le  malade  de  Babinski,  Jarkowski  et  Bé- 
noux  (cf.  plus  haut  p.  1019).  Mais  presque  toujours  elles  créent  une 
ciBianopsie  homonyme  plus  ou  moins  complète  et,  en  raison  de  la  proxi- 
des  deux  centres  visuels  séparés  seulement  par  la  faux  du  cerveau,  on 
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voit  très  souvent  une  lacune  dans  les  hémichanips  droit  et  gauche.  Cette 
hémianopsie  peut  d’ailleurs,  elle  aussi,  s’accompagner  de  phénomènes 
d’excitation,  soit  sous  forme  d’hallucinations  vraies,  soit  plus  fréquem¬ 
ment  sous  forme  d’hallucinations  élémentaires  (cf.  obs.  de  Morrax,  plus 
haut,  p.  1019).  Le  réflexe  hémiopique  fait  toujours  défaut.  La  S.  P.  étant 
souvent  précoce  dans  les  tumeurs  occipitales,  toute  étude  du  champ 
visuel  devient  assez  rapidement  impossible. 

Quelques  troubles  psychiques  s’associent  souvent  aux  troubles  visuels: 
perte  des  souvenirs  visuels  parfois,  et  surtout  désorientation  ;  celle-ci 
est  habituellement  plus  marquée  dans  l’espace  que  dans  le  temps.  La  cé¬ 
cité  psychique  s’observe  fréquemment,  parfois  aussi  l'alexie.  Lorsque  par 
son  développement  la  tumeur  comprime  les  organes  voisins,  la  sémiolo¬ 
gie  s’enrichit,  et  parmi  les  symptômes  d’emprunt  les  troubles  cérébelleux 
.sont  les  plus  fréquents. 

Les  troubles  visuels  peuvent,  dans  certains  cas  heureux,  régresser  corn' 
plètcment  après  ablation  d’une  tumeur,  lorsque  celle-ci  comprimait  les 
voies  optiques  sans  les  détruire.  Ce  sont  évidemment  les  tumeurs  ménin¬ 
gées  qui,  de  ce  point  de  vue  comme  de  beaucoup  d’autres,  sont  les  plus 
favorables.  La  régression  de  l’hémianopsie  se  fera  d’ailleurs  très  lente¬ 
ment. 

L’observation  si  bien  suivie  de  Morrax  (cf.  plus  haut  p.  1019)  est  à  cet  égard  très  instruc¬ 
tive  :  Son  malade  est  opéré  en  mars  1921  alors  qu’il  avait  une  hémianopsie  homonyme 
complète.  L’amélioration  se  fait  avec  la  plus  grande  lenteur.  En  juin  1922,  le  champ  visuel 
seul  ne  s’est  élargi  que  d’une  quinzaine  de  degrés  autour  du  point  de  fixation.  En  oc¬ 
tobre  1923,  il  existait  encore  une  lacune  occupant  fi  peu  près  tout  le  quadrant  inférieur 
et  ce  n’est  qu’en  juin  1920  que  le  champ  visuel  était  trouvé  d’étendue  normale. 

Pour  illustrer  ce  qui  précède,  voici  la  statistique  de  Becké  portant  sur  45  tu¬ 
meurs  occipitales.  Il  observa  45  fois  une  S.  P.,  35  fois  une  hémianopsie  homonymei 
5  fois  la  cécité,  13  fois  des  hallucinations,  5  fois  une  alexie,  4  fois  une  cécité  psychique- 


IL  —  Tumeurs  temporales. 

Les  symptômes  visuels  sont  au  premier  plan  dans  les  tumeurs  tempo¬ 
rales.  L’hémianopsie  homonyme  s’observe  très  fréquemment  (84  %  des 
cas,  statistique  de  Cushing),  mais  elle  est  souvent  incomplète,  la  lacune 
du  champ  visuel  occupant  avec  préférence  le  quadrant  supérieur.  Les 
hallucinations  visuelles,  fréquentes  elles  aussi  (23  %  des  cas  pour  Horrax) 
font  habituellement  partie  d’une  crise  du  gyrus  uncinatus.  Elles  sont  par¬ 
fois  unilatérales  et  se  produisant  du  côté  opposé  à  la  tumeur,  mais  ceci 
n’est  pas  constant.  Lorsque  la  tumeur  siège  vers  la  région  du  gyrus  supra 
marginalis  et  du  Pli  courbe,  on  peut  observer  un  ptosis  (?)  et  une  aboli¬ 
tion  du  nystagmus  optique.  Lorsqu’elle  se  développe  vers  la  face  interne 
du  globe,  la  symptomatologie  s’enrichit  de  signes  pédonculaires  ou  basi¬ 
laires  (Bandelette  opli()ue,  III,  etc.). 

III.  —  Tumeurs  du  lobe  pariétal. 

Celles-ci  sont  pauvres  en  symptômes  oculaires,  sauf  si  elles  siègent  oo 
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se  développent  vers  la  partie  postérieure  et  inférieure  du  lobe.  On  peut 
dans  ces  cas  observer  une  hémianopsie  homonyme,  et  presque  toujours 
celle-ci  est  limitée  à  un  quadrant  inférieur.  Le  nystagmus  optique  est  ha¬ 
bituellement  aboli.  Le  ptosis  pourrait  s’observer  (?). 

IV.  —  Tiimears  de  la  zone  rolandique. 

Les  voies  optiques  sont  habituellement  intactes  sauf  dans  les  cas,  en 
somme  assez  rares,  où  l’artère  sylvienne  est  obstruée.  L'existence  d’un 
centre  des  mouvements  des  yeux  au  voisinage  immédiat  de  la  frontale 
ascendante  explique  qu’une  déviation  conjuguée  puisse  s'observer  au 
cours  des  tumeurs  rolandiques,  au  moins  de  façon  transitoire,  ainsi  par¬ 
fois,  mais  plus  rarement,  qu’une  parésie  des  mouvements  associée  de 
latéralité  des  yeux.  Les  troubles  de  nature  sympathique  nous  paraissent 
assez  fréquents,  mais  ce  dernier  point  demande  à  être  confirmé.  Le  réflexe 
cornéen  serait  aboli  dans  les  tumeurs  de  la  région  rolandique  basse. 
(Guillain,  Alajouanine,  Darquier.) 

V.  —  Tumeurs  frontales. 

Les  tumeurs  qui  siègent  à  la  partie  postérieure  du  lobe  ont  une  sympto¬ 
matologie  rolandique.  Blanchi  pense  que  les  lésions  du  pied  de  F2  don¬ 
nent  toujours  une  mydriase  du  côté  opposé. 

Les  tumeurs  de  la  face  inférieure,  ou  celles  situées  en  plein  lobe  frontal 
Cl  se  développant  vers  le  bas,  ont  au  contraire  un  aspect  particulier.  Le 
trouble  visuel  homolatéral  par  action  directe  sur  le  nerf  optique  est  fré¬ 
quent,  avec  névrite  rétro-hulbaire  isolée,  ou  associée  à  une  S.  P.  croisée 
(syndrome  de  Foster  Kennedy).  La  névrite  rétro-hulbaire  évolue  vers 
Une  atrophie  optique.  L’exophtalmie  s’observe  elle  aussi  très  souvent,  et 
tout  particulièrement  dans  les  méningiomes  développés  au  voisinage  de  la 
petite  aile  du  sphénoïde,  exophtalmie  très  lentement  progressive,  parfois 
Unilatérale,  parfois  bilatérale  mais  à  prédominance  du  côté  de  la  tumeur. 
L’examen  ophtalmoscopique  montre  parfois  une  turgescence  des  veines 
*'étiniennes,  associée  ou  non  à  une  exophtalmie. 

VI.  —  Tumeurs  centrales. 

Les  tumeurs  du  centre  oval  sont  pauvres  en  symptômes  oculaires,  sauf 
Si  leur  situation  ou  leur  développement  les  amène  à  interrompre  les  radia¬ 
tions  optiques  en  arrière,  les  fibres  allant  du  centre  oculo-moteur  frontal 
mésocéphale  en  avant. 

Les  tumeurs  développées  dans  les  ventricules  latéraux  ne  paraissent 
donner  aucun  symptôme  oculaire  propre  (Jumentié^®)- Les  expériences 

Adrogué,  Esteban  et  Balado  donnent  à  penser  qu’elles  doivent  cepen- 
dant  très  fréquemment  s’accompagner  d’une  mydriase  homolatérale  (voir 
plus  haut,  p.  1036). 

Les  tumeurs  du  3®  ventricule  n’ont  guère  davantage  de  symptomatologie 
Revde  neurologique.  —  T.  I,  N»  6,  JUIN  1926. 
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oculaire  (Cushing  Guillain  Ivan  Bertrand  et  Périsson  sauf  si  le 
développement  vers  le  bas  entraîne  l’apparition  de  symptômes  chias¬ 
matiques  ou  basilaires  (Thomas,  Jumentié  et  Chaussehlanche  Üb 
développement  un  peu  plus  postérieur  pourrait  entraîner  une  symptoma¬ 
tologie  du  type  épiphysaire  ou  pédonculaire. 

Les  tumeurs  du  corps  calleux  n’ont  guère,  elles  aussi,  de  symptômes 
oculaires  caractéristiques  (Guillain  et  Garcin  Moniz 

VIL  —  Tumeurs  de  la  base  (1). 

Ici  ce  sont  avant  tout  les  nerfs  oculo-moteurs,  le  trijumeau  et  les  bande¬ 
lettes  optiques  qui  sont  lésés.  L’héniiano.psie  homonyme  lorsqu’elle  existe 
s’accompagne  d’un  réllexe  hémiopique  de  Wernicke.  Celui-ci,  difficile  à 
rechercher,  peut  sembler  faire  défaut,  mais  il  a  une  grande  valeur  lors¬ 
qu’il  existe.  On  voit  fréquemment  l’atteinte  des  filets  organo-végétatifs 
avec  élargissement  de  la  fente  palpébrale  et  mj'driase  homolatérale 
(Behr  Bunge  L’exophtalmie  s’observe  également,  qu’elle  s'explique 
par  des  phénomènes  sympathiques,  par  une  propagation  vers  l’orbite,  ou 
par  une  gène  de  la  circulation  veineuse  de  retour. 


VllI.  —  Tumeurs  de  l'angle  ponlo-eérébellcax. 

De  façon  assez  i)récoce  le  trijumeau  est  atteint.  La  névralgie  faciale 
vraie  est  rare,  mais  on  observe  des  altérations  de  la  sensibilité  objective. 
L’abolition  du  réflexe  cornéen  est  habituelle,  ainsi  que  des  modifications 
du  type  hypoesthésique  ou  paresthésique.  Parfois  l’anesthésie  cornéenne 
s’accompagne  de  kératite.  L’atteinte  du  VI  est  moins  constante,  mais 
néanmoins  Iréquente  ;  elle  ne  semble  pas  être  due  à  une  compression 
directe  et  est  chez  certains  malades  croisée  ou  bilatérale.  La  paralysie  du 
III  et  du  IV  est  beaucoup  plus  rare.  La  souffrance  du  VII  se  marque  par- 
lois  simplement  par  un  blépharospasme.  Les  voies  optiques  ne  sont  pra¬ 
tiquement  jamais  touchées.  Quant  au  nystagmus,  fréquent  dans  les 
tumeurs  de  l’angle  (2),  il  fait  évidemment  partie  ici  des  symptômes  laby¬ 
rinthiques  ou  cérébelleux  et  sort  du  cadre  que  nous  nous  sommes  tracé. 


IX.  Tumeurs  de  la  région  pinéale  et  giiadrigéminale. 

La  paralysie  de  l’élévation  du  regard  est  ici  très  fréquente.  Parfois  la 
paralysie  verticale  est  complète,  et  dans  certains  cas  elle  s’associe  à  une 
paralysie  de  la  convergence.  L’abolition  des  réflexes  photomoteurs  peut 
s’observer.  Chez  certains  malades  môme  on  voit  un  signe  d’Argyll  Robert¬ 
son  véritable.  Lors  de  son  développement,  la  tumeur  peut  envahir  le® 
pédoncules,  et  léser  en  partie  le  III  ou  le  IV.  Les  symptômes  d’hyperten¬ 
sion  .sont  ici  très  précoces,  la  S.  P.  de  règle. 


(1)  Nijiis  l'iipiicloiis  iiud  nous 
inl'u  iililuilo-liypopliysiiires  éliidii 
(‘l)  Cl',  un  inciTiüfre  récesnt  de 


éliiiiiiié 

11^1923. 


du  cadre  de  notre  rapport  les  tumeurs 
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X.  —  Tumeurs  pédonculaires  et  prolubéranlielles. 

Le  début  se  fait  souvent  par  de  la  diplopie  et  des  troubles  oculo- 
lîioteurs.  L’atteinte  du  III  est  évidemment  très  fréquente,  celle  du  IV  l’est 
Un  peu  moins.  Selon  la  hauteur,  on  observera  divers  syndromes  alternes, 

dans  ceux-ci  la  paralysie  du  III  est  parfois  remplacée  par  une  paralysie 
latérogyre.  Le  trijumeau  est  quelquefois  intéressé. 

XI.  —  Tumeurs  bulbaires. 

C'est  ici  le  domaine  des  paralysies  du  VI  et  du  VII  par  action  directe  et 
nussi,  assez  fréquemment,  des  paralysies  latérogyres.  Une  paralysie  hori¬ 
zontale  du  regard  indique  presque  toujours  une  localisation  au  voisinage 
•In  noyau  du  VL  Un  nystagmus  rotatoire  est  fréquent  (horaire  dans  les 
*®sioas  de  l'hémibulbe  gauche,  anti-horaire  dans  les  lésions  droites  pour 
André  Thomas 

XII.  —  Tumeurs  du  IV^  ventricule  et  tumeurs  médianes  du  cervelet. 

L’hypertension  est  très  précoce.  La  S.  P.  est  de  règle.  La  symptomato¬ 
logie  oculaire  se  réduit,  le  plus  souvent,  à  une  paralysie  du  VI  uni  ou  bila¬ 
térale. 

Parfois  certains  muscles  innervés  par  le  III  ou  le  IV  paraissent  être 

touchés. 

XII 1.  —  Tumeurs  du  cervelet. 

Celles  ci  n’ont  rien  de  caractéristique  du  point  de  vue  oculaire.  Leurs 
Symptômes  sont  habituellement  des  signes  de  voisinage,  tantôt  par  com¬ 
pression  de  la  zone  visuelle  calcarine.  tantôt  par  envahissement  ou  com¬ 
pression  des  pédoncules  ou  de  la  région  épiphysairc  et  quadrigéminale. 

En  l’état  aetuel  de  nos  connaissances,  nous  ne  sommes  pas  à  même  de 
^istingu  er  des  autres  les  troubles  des  mouvements  associés  des  yeux  d’o- 
*^*gine  cérébelleuse  et  probablement  de  nature  tonique.  Le  nystagmus  est 
extrêmement  fréquent. 
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DIAGNOSTIC  ET  TRAITEMENT 
DES  TUMEURS  CÉRÉBRALES 

(Chirurgie} 


Th.  de  martel 


Vous  m’avez  chargé  d’un  rapport  sur  le  traitement  chirurgical  des  tii- 
nieurs  du  cerveau.  Vous  pensez  peut-être  que  vous  trouverez  ici  une  revue 
générale  de  tout  ce  qui  a  été  écrit  sur  la  chirurgie  cérébrale  et  de  tout  ce 
'l'ii  a  été  fait  dans  cet  ordre  d’idées.  En  ce  cas,  je  regrette  vivement  de  vous 
causer  une  désillusion.  Je  me  suis  borné  dans  ce  rapport  à  vous  exposer 
simplement  les  faits  dont  j’ai  vérifié  moi-même  la  valeur.  Il  ne  contient 
ce  que  j’ai  appris  auprès  de  Horsley,  de  Cushing  et  d’Elsberg,  et 
que  m’a  enseigné  ma  pratique  personnelle. 

Le  sujet  de  ce  rapport  est  infiniment  trop  étendu  et  son  choix  par  la 
Société  prouve  à  l’évidence  que  beaucoup  parmi  nous  ne  se  doutent  pas 
des  progrès  faits  en  chirurgie  nerveiase.  Il  faudrait  un  volume  entier 
Pour  le  traiter.  Je  me  contenterai  d’en  exposer  les  points  principaux  en 
i^issant  entièrement  de  côté  les  tumeurs  de  l’hypophyse. 

La  chirurgie  des  tumeurs  cérébrales  ■ —  j’éprouve  un  peu  de  regret  à  le 
— m’a  pas  encore  atteint  en  Europe  le  degré  de  perfection  qu’elle  a 
Etats-Unis,  Cependant,  voilà  bientôt  trente  ans  qu’elle  est  l’objet 
^63  patients  et  courageux  efforts  de  quelques  neurologistes  et  chirurgiens 
•^6  l’ancien  continent.  Mais,  consolons-nous  :  il  en  sera  de  la  chirurgie 
cérébrale  comme  il  en  a  été  de  la  chirurgie  des  tumeurs  médullaires  qui, 
y  a  20  ans,  entre  les  mains  des  meilleurs,  entre  les  mains  de  Krause  et 
^Ppenheim  par  exemple,  donnait  de  30  à  40  %  de  mortalité,  et  qui  main- 
’^enant  donne  un  si  haut  pourcentage  de  guérisons. 

Quand,  il  y  a  dix-huit  ans,  sous  l’influence  de  mon  maître,  M. Babinski, 
le  fîs  mes  premières  tentatives  de  chirurgie  nerveuse,  j’aurais  pu  écrire 
*ur  le  jjiuj.  (jg  jy  gyijg  (l’opération  la  devise  de  Guillaume  le  Taciturne  : 

*  Il  n’est  point  nécessaire  d’espérer  pour  entreprendre,  ni  de  réussir 
pour  persévérer  »,  et  je  pense  que  cette  devise  aurait  convenu  tout  aussi 
à  mes  collègues  étrangers,  car  ceux  qui,  parmi  nous,  nous  intéressant 
lu  chirurgie  nerveuse,  <:cou Lions  à  cette  époque  les  neurologistes  et  les 
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chirurgiens  nos  maîtres,  nous  étions  vite  convaincus  que  la  chirurgie  ner¬ 
veuse  n’avait  que  peu  d’avenir.  C’est  ce  qui  fait  que  nous  entreprenions 
sans  espérer,  et  je  puis  ajouter  que  nous  persévérions  sans  réussir,  car 
nos  tentatives  opératoires  étaient,  le  plus  souvent,  suivies  de  désastres, 
comme  nous  l’avaient  si  bien  prédit  nos  aînés. 

Cependant,  un  jour  prochain,  je  lirai  un  mémoire  devant  la  Société  de 
Chirurgie,  dans  lequel  je  montrerai,  d’après  soixante-seize  cas  person¬ 
nels  de  tumeurs  de  la  moelle,  quelle  amélioration  j’ai  obten\ie  dans  mes 
résultats  au  cours  de  ces  dix-huit  années,  et  que  la  mortalité  opératoire 
est  tombée  progressivement  de  45  %  (première  série  de  vingt  cas)  à 
5  %  (dernière  série  de  vingt  cas)  et  je  sais  que  chacun  d’entre  vous  pour¬ 
riez  apporter  des  résultats  analogues. 

Un  aussi  heureux  changement  est  dû  certainement  en  partie  au  per¬ 
fectionnement  de  la  technique  opératoire.  Mais  il  est  dû  plus  encore  à 
ce  que  les  diagnostics  de  tumeurs  de  la  moelle  sont  faits  d’une  façon 
beaucoup  plus  précoce  qu’autrefois  parce  que  les  médecins  y  pensent. 

Il  est  bien  rare  maintenant  qu’une  tumeur  médullaire  soit  opérée  è  la 
période  ultime  de  son  évolution  ;  et  c’est  pour  cela  que  les  guérisons  sont 
obtenues  facilement  et  en  grand  nombre. 

Je  faisais  tout  à  l’heure  allusion  aux  temps  héroïques  où  M.  Babinsky, 
qui  fut  d’ailleurs  bientôt  suivi  par  le  Pierre  Marie,  était  seul  è  localiser 
et  à  faire  opérer  en  France  les  tumeurs  de  la  moelle.  A  ce  moment,  les 
résultats  étaient  évidemment  moins  beaux  qu’ils  ne  sont  aujourd’hui. 
Je  me  souviens  que,  successivement,  trois  tumeurs  médullaires  furent 
opérées  par  M.  le  P^  Lejars  par  M.le  Professeur  Gosset  et  par  moi-même, 
et  que  ces  trois  opérations  furent  toutes  suivies  d’échec.  Il  n’en  est  pas 
moins  vrai  que  c’est  à  la  persévérance  de  M.  Babinski  et  de  ceux  qui  le 
suivirent  que  nous  devons  les  résultats  que  nous  constatons  aujourd’hui. 

Il  n’y  a  aucune  raison  pour  que  l’évolution  de  la  chirurgie  cérébrale 
ne  soit  pas  la  même  que  celle  de  la  chirurgie  médullaire,  si  nous  persistons 
avec  ténacité  dans  notre  effort. 

Dès  maintenant,  cette  évolution  se  dessine  nettement.  Je  n’en  veux 
pour  preuve  que  les  résultats  successifs  que  j’ai  obtenus  dans  le  traite¬ 
ment  des  tumeurs  de  l’acoustique. 

Ma  première  série  de  sept  cas  compte  sept  morts  et  aucune  guérison. 

Ma  deuxième  série  de  neuf  cas  compte  cinq  guérisons  et  quatre  morts. 

Ma  troisième  série  de  vingt  et  un  cas  compte  dix-neuf  guérisons  et 
deux  morts. 

Et,  bien  que  nous  soyons  tous  convaincus  que  la  chirurgie  des  tumeurs 
du  cerveau  ne  donnera  jamais  d’aussi  beaux  résultats  que  celle  des  tu¬ 
meurs  de  la  moelle,  qu’elle  sera  toujours  beaucoup  plus  dillicile  et  beau¬ 
coup  plus  ingrate,  nous  pensons,  sans  exception,  je  crois,  (lu’clle  a  un 
réel  intérêt  pratique,  car,  entre  les  mains  de  médecins  et  de  chirurgiens 
compétents,  nombre  de  malades  atteints  de  tumeurs  cérébrales  peuvent 
être  soulagés  et  même  parfois  complètement  guéris.  Les  progrès  de  D 
neurologie  ({uant  à  la  localisation  clinique  des  tumeurs,  l’amélioration 
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considérable  de  la  technique  de  l’examen  radiologique  du  crâne,  l’intro¬ 
duction  par  Dandy  de  la  ventriculographie  et  des  injections  de  liquide 
coloré  dans  les  ventricules,  permettent  de  faire  des  diagnostics  de  plus 
en  plus  précis  et  précoces. 

Les  perfectionnements  subis  par  la  technique  opératoire  donnent  au 
chirurgien  la  possibilité  de  conduire  à  bien  des  opérations  qui  semblaient 
autrefois  impossibles.  L’introduction  de  la  radiothérapie  et  de  la  radium- 
thérapie,  en  permettant  de  traiter  parfois  avec  succès  des  tumeurs  dont 
l’ablation  ne  peut  être  tentée,  ont  encore  élargi  le  champ  de  la  thérapeu¬ 
tique. 

Enfin,  grâce  auxderniers  travaux  de  Cushing  et  de  Bailey,  il  semble  qu’on 
peut  dès  maintenant  diviser  les  tumeurs  cérébrales  et  en  particulier  la 
trop  vaste  catégorie  des  gliomes  en  des  espèces  de  malignité  très  diffé¬ 
rente,  si  bien  qu’il  est  possible  parfois  de  porter  un  pronostic  solide  sur  la 
surqualité  de  la  guérison  ou  sur  la  durée  de  l’évolution  d’une  tumeur. 

Mais,  il  faut  bien  le  dire  —  sans  y  mettre  d’ailleurs  aucune  amertume, 
car  tout  cela  s’améliorera  et  se  modifiera  à  la  longue  —  c’est  bien  souvent 
par  la  faute  du  médecin  traitant,  quelle  que  soit  sa  classe  d’ailleurs,  qu’un 
grand  nombre  de  tumeurs  du  cerveau  sont  vues  beaucoup  trop  tardivement 
par  le  neurologiste  et  le  chirurgien. 

On  ne  peut  nier  que  bien  des  tumeurs  cérébrales  sont  presque  impos¬ 
sibles  à  diagnostiquer  à  leur  début.  Cependant,  il  faut  que  le  médecin 
s’habitue  à  y  penser.  Il  faut  que,  d’ici  quelques  années,  on  cesse  de  voir 
20  %  au  moins  des  malades  atteints  de  tumeurs  cérébrales  se  présenter 
aveugles  au  neurologiste  ou  au  chirurgien.  Combien  de  malades  sont 
envoyés  au  neurologiste  par  l’ophtalmologiste,  que  le  malade  est  venu 
consulter  de  son  propre  mouvement. 

Pourquoi  donc  le  médecin  pense-t-il  si  rarement  à  une  tumeur  cérébrale 
à  l’occasion  d’une  céphalée  ou  de  vomissements  répétés  ?  Pourquoi  fait- 
il  si  rarement  regarder  le  fond  de  l’œil  ou  ne  le  regarde-t-il  pas  lui-même  ? 

Si  j’insiste  sur  ce  point,  c’est  que  la  thérapeutique  des  tumeurs  de  l’en¬ 
céphale  est  uniquement  chirurgicale.  Il  faut  s’efforcer  d’enlever  la  tumeur 
et  renoncer  à  la  trépanation  décompressive,  dont  on  fait  un  véritable 
abus.  Or,  l’ablation  d’une  tumeur  cérébrale  devient  à  un  certain  moment 
•fïîpossible. 

Dans  ce  rapport,je  me  propose  de  vous  exposer  les  principes  généraux 
de  la  technique  chirurgicale  nerveuse,  qui  sont  si  différents  de  ceux  de  la 
chirurgie  générale  que  je  dirais  volontiers,  si  je  ne  craignais  de  sembler 
paradoxal,  qu’il  vaudrait  beaucoup  mieux,  pour  se  préparer  à  devenir 
iieuro-chirurgien,nc  jamais  avoir  fait  de  chirurgie  que  d’avoir  fait  de  la 
chirurgie  générale. 

C’est  qu’en  effet,  aucune  des  méthodes  utilisées  en  chirurgie  générale 
ff’est  utilisable  en  chirurgie  nerveuse  et  qu’il  n’y  a  aucune  analogie  entre 
^cs  deux  chirurgies. 

de  ne  parlerai  pas  de  la  chirurgie  des  tumeurs  de  l’hypophyse  qui,  à 
seule,  pourrait  constituer  le  sujet  d’un  rapport. 
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L’aneslhésie. 

I.a  plupart  des  neiiro-chinirgiens  endorment  leurs  malades,  et  je  dois 
dire  qu’avant  la  guerre  je  n’avais  pas  vu  un  seul  essai  d’anesthésie  locale, 
llorsley  endormait  ses  malades  au  chloroforme,  Cushing  faisait  l’anes¬ 
thésie  à  l’éther  ;  Elsberg  également. 

^  Cependant,  depuis  quelques  années,  Cushing  et  Elsberg  usent,  l’un  et 
1  autre,  de  1  anesthésie  locale.  Pour  ma  part,  je  suis,  depuis  quinze  ans,  un 
défenseur  ardent  de  1  anesthésie  locah;  en  chirurgie  nerveuse.  Elle  présente 
des  avantages  incontestables  : 

1»  Le  malade  no  tousse  pas  et  ne  vomit  pas.  La  toux  et  le  vomissement 
sont  extrêmement  nuisibles  a  la  substance  cérébrale  découverte,  surtout 
hjrsquo  la  pie-m(irc  a  ete  incisee  pour  libérer  une  tumeur  ; 

2®  bous  1  anesthesie  locale,  le  malade  fait  les  mouvements  qu’on  lui 
commande  et  facilite  parfois  beaucoup  la  tâche  du  chirurgien. 

C  est  ainsi  par  exemple  qu’une  grosse  hémorragie  veineuse  sera  arrêtée 
pendant  quelques  secondes  jiar  une  profonde  inspiration  faite  par  l’opéré 
à  la  prière  du  chirurgien. 

L’anesthésie  locale  réussit  merveilleusement  chez  les  enfants.  .Je  me 
souviens  que,]iour  convaincre  Bailey  de  l’e-xcellence  de  cette  technique, 
j’ai  opéré  devant  lui  une  petite  fille  de  8  ans  d’un  gros  tubercule  du  cer¬ 
velet.  L  enlant  parla  durant  toute  l’opiiration  et  guérit  sans  incident. 
Elle  mourut  quelques  mois  plus  taial  d’une  méningite  tuberculeuse, comme 
c’est  la  règle  en  jtareil  cas. 

Si  je  suis  très  partisan  de  l’anesthésie  locale  dfmt  j’ai  énuméré  plus  haut 
tous  les  avantages  (absence  de  toux  et  de  vomissement,  malade  conscient 
et  répondant  aux  questions,  pouvant  souvent  aider  le  chirurgien  par 
des  mouvements  ajqiropriés,  absence  d’hémorragie),  je  tiens  ù  signaler 
(pie,  dans  certains  cas,  elle  est  tout  à  fait  inutilisable. 

Il  est  des  malades  qui  sont  dans  un  état  d’agitation  qui  exige  l’anesthésie 
générale.  Bans  ce  cas,  j’use  presque  toujours  de  l’éther  administré  avec 
l’appareil  d’Ombrédanne,  mais  je  crois  que  l’appareil  de  Connel,  dont  use 
Cushing  et  ([iii  permet  d’administrer  des  vapeurs  chaudes  d’éther  sous 
une  tension  connue,  donne  nne  anesthésie  beaucou])  j)lus  régulière.  J® 
dois  d’ailleurs  ajouter  <[110  ( iushing,  d’après  ce  qu’il  rn’a  dit  lui-même  et 
l)eut-ôtre  un  peu  sous  mon  influence,  use  beaucouj)  plus  souvent  de  l’a¬ 
nesthésie  locale  dont  il  était  autrefois  un  adversaire  très  net.  Un  incon¬ 
vénient  de  l’éther  est  qu’il  fait  saliver  les  malades,  mais  l’usagede  la  sco- 
polaininc  supprime  jiresqiie  entièrement  cette  salivation  en  raison  de 
.son  a(dion  desséchante  sur  la  bouche. 

Un  inconvénient  beauc.oiq)  plus  grave  de  l’éther  est  son  action  sur  la 
(ension  artérielle  et  sur  la  sécrétion  du  liquide  céphalo-rachidien,  qu’ü 
augmente  toutes  les  deu.x  —  à  cela  il  n’y  a  aucun  remède —  et  pour  celui 
(jui  est  comme  moi  habitué  à  ojjérer  sous  anesthésie  locale,  cet  inconvé¬ 
nient  devient  évident. 

Il  y  a  ù  ce  point  de  vue  une  dilférence  immense  entre  l’opération  san- 
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glante  sur  un  cerveau  liypertendu  que  procure  l’éLlier,  el  ropcralion 
blanche  sur  un  cerveau  non  modifié  et  plutôt  diminué  de  volume  qu’as¬ 
sure  l’anesthésie  locale. 

J’ai  donné  l’éther  par  voie  rectale  à  tous  mes  opérés  du  crâne,  pendant 
un  an  (1911),  avant  d’adopter  l’anesthésie  locale.  J’y  suis  encore  revenu 
depuis  et  je  ne  dis  pas  qu’après  avoir  perfectionné  le  procédé,  je  n’en 
userai  pÆ;s  plus  souvent. 

L’ennui  de  cette  manière  de  faire  est  qu’on  donne  d’un  seul  coup  la 
dose  d’anesthésique  et  que  cette  dose,  suivant  les  sujets,  peut  être  ou 
l'>'op  forte  ou  insuffisante. 

Si  elle  est  trop  forte,  on  opère  sur  un  malade  (pii  semble  comateux. 
Si  elle  est  trop  faible  on  a  affaire  à  un  malade  agiti*  auquel  il  faut  ad- 
Uiinistrer  de  l’éther  par  inhalation. 

Il  n’est  pas  d’autre  part  facile  de  donner  l’ancstlHisique  eu  jilusieurs 
doses  successives. 

Je  pense  que  pour  les  opérations  sur  le  cerveau,  l’emploi  de  la  méthode 
d«  Meitzer  (anesthésie  intratrachéale)  serait  très  commode.  En  cas  d’ar- 
ret  de  la  respiration,  elle  permettrait  de  pratiquer  la  respiration  artifi- 
cielle  très  longtemps  et  sans  déplacer  le  malade,  en  continuant  l’opéTation. 
Ile  serait  un  avantage  énorme.  Malheureusement  l’introduction  de  la 
®onde  dans  la  trachée  exige  une  anesthésie  profonde  et  un  tour  de  main 
spécial.  Ce  n’est  pas  un  procédé  pratique  dans  les  services  comme  les 
'^lens  qui  ne  sont  pas  entièrement  spécialisés. 

On  pourrait  également  user  de  la  pipe  de  Pierre  Dclbct,  si  commode 
pour  les  opérations  de  la  face.  J’ai  essayé,  en  1910, l’anesthésie  intravei- 
*^euse  par  injection  de  sérum  éthéré.  J’ai  eu  ainsi  de  très  bonnes  anesthé- 
mais  j’y  ai  finalement  renoncé  en  raison  des  dangers  réels  et  inutiles 
lu’offre  cette  méthode. 

La  tension  artérielle  du  malade  est  toujours  prise  dans  son  lit  avant  toute 
•'Médication. 

Elle  est  [irise  immédiatement  avant  l’anesthésie,  une  fois  le  malade 

‘astallé. 

Elle  est  ensuite  prise  toutes  les  deux  ou  trois  minutes  durant  toute 
•ûtervention. 

En  même  temps  que  la  tension,  sont  notés  [lar  la  môme  infirmière  la 
•'^Pidité  du  pouls  et  l'état  de  la  respiration. 

J’use  de  cette  précaution  jiour  toutes  les  grandes  opérations,  même 
^ur  celles  qui  ne  portent  pas  sur  le  système  nerveux,  et  j’ai  acquis,  grâce 
^  cela,  une  quantité  de  notions  sur  l’influence  des  dilïérentes  manœuvres 
•'Pératoircs  sur  l’état  général  du  malade,  qui  sont  des  plus  intéressantes. 

c’est  ainsi  que  je  suis  à  peu  près  certain  que  les  vraies  causes  du  choc 
l’Pératoire  sont  la  brutalité  des  manœuvres  et  l’hémorragie,  surtout 
.hémorragie  veineuse.  La  durée  de  l’intervention  et  de  l’anesthésie  ne 
Joue  presque  aucun  rôle. 

Ea  position  dans  laquelle  le  chirurgien  place  le  malade  est  de  la  plus 
^•'ande  importance.  Elle  doit  tout  d’abord  être  confortable,  car  les  opé- 
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rations  pour  tumeurs  cérébrales  durent  presque  toujours  de  quatre  à 
sept  heures.  Si  un  malade  endormi  est  maintenu  dans  une  position  into¬ 
lérable  pendant  un  temps  aussi  long,  il  peut  en  éprouver  les  plus  graves 
désordres  respiratoires  et  circulatoires.  C’est  pour  cela  que  Cushing  a 
depuis  longtemps  recommandé  de  ne  jamais  endormir  le  malade  avant 
qu’il  se  soit  placé  lui-même  dans  la  position  qui  lui  convient. 

Sous  l’anesthésie  locale,  cet  inconvénient  n’e.xiste  plus,  le  malade  ne 
manquant  pas  de  se  plaindre  de  toute  position  tant  soit  peu  fatigante. 

Pour  ma  part,  depuis  1912,  je  combine,  pour  le  plus  grand  bien  de  mes 
malades,  l’anesthésie  locale  et  la  position  assise. 


Posilion  du  malade. 

En  position  assise,  la  tête  est  haute,  les  veines  de  toute  l’extrémité 
céphalique  sont  peu  remplies  et  l’hémorragie  au  niveau  du  cerveau  est 
réduite  des  trois  quarts.  La  respiration  est  facile,  et  l’hémorragie  n’est 
pas  accrue  par  la  gêne  respiratoire  qui  existe  parfois  en  position  couchée. 

En  position  assise,  la  tendance  à  la  syncope  est  certaine.  Si  la  syn¬ 
cope  se  produit,  le  malade  étant  éveillé,  on  s’en  aperçoit  aussitôt  et  ü 
suffit  de  l’étendre  horizontalement  pour  la  faire  cesser. 

Il  n’est  pas  facile  d’asseoir  un  malade  et  de  lui  fixer  la  tête  dans  une 
position  déterminée  sans  lui  imposer  une  grande  et  insupportable  fa* 
tigue. 

J’ai  pendant  plusieurs  années  placé  le  malade  à  cheval  sur  une  chaise, 
sa  tête  reposant  sur  ses  bras  croisés  appuyés  sur  une  table.  Cette  position 
a  le  très  grand  avantage  d’être  absolument  naturelle.  Elle  est  tolérée 
pendant  des  heures. 

J’ai  ensuite  fait  fabriquer  un  siège  métallique  qui  reproduisait  exacte¬ 
ment  le  même  dispositif,  car  c’était  une  petite  chaise  et  une  tablette  réu¬ 
nies  en  une  seule  pièce. 

La  position  assise  telle  que  je  viens  de  la  décrire  offre  un  gros  inconvé¬ 
nient.  Si  l’opéré  fait  une  syncope,  on  éprouve  de  la  difficulté  pour  1® 
dégager  des  champs  opératoires  qui  le  recouvrent  afin  de  l’étendre  sur 
une  table.  En  outre,  durant  toutes  ces  manœuvres  le  champ  opératoire 
risque  d’être  souillé. 

Depuis  un  an,  je  me  sers  d’un  fauteuil  que  j’ai  fait  construire  pari® 
maison  Guyot  sur  lequel  mes  malades  sont  très  confortablement  installés) 
leur  tête  étant  placée  et  fixée  solidement,  et  cependant  sans  pression  exces¬ 
sive  dans  n’importe  quelle  position. 

Je  peux,  en  cas  de  syncope  ou  de  baisse  marquée  de  la  tension  arté¬ 
rielle,  placer  l’opéré  horizontal  la  tête  basse,  mais  je  crois  que  là  n’est 
encore  l’idéal. 

Je  construis  en  ce  moment  avec  M.  Guyot  une  table  sur  laquelle  J® 
pourrai,  sans  cesser  d’opérer  et  sans  rien  changer  à  la  disposition  d®® 
champs  opératoires,  passer  par  toutes  les  positions  depuis  l’horizontal® 
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Jusqu’il  la  verticale,  le  passage  d’une  position  à  l’autre  pouvant  se  faire 
instantanément. 

L’hémoslase  est  peut-être  le  problème  le  plus  important  en  chirurgie 
nerveuse  et  le  plus  mal  résolu. 

Depuis  que  j’opère,  je  cherche  il  démêler  ce  qui  est  la  véritable  cau.se 
du  choc  opératoire. 

J’ai  acquis  la  certitude  que  neuf  fois  sur  dix  l’hémorragie  excessive 
doit  en  être  rendue  responsable  et  cela  aussi  bien  en  chirurgie  générale 
'îu’en  chirurgie  nerveuse.  La  durée  de  l’opération  ne  joue  à  peu  près 
uucun  rôle  dans  les  phénomènes  de  choc  sauf  cependant  en  ce  sens  que  la 
*îuantité  de  sang  perdu  est  proportionnelle  à  la  durée  de  l’opération  et 
<îue  les  opérations  qui  se  prolongent  sont  souvent  des  opérations  dilliciles 

qui  saignent. 

Mais  une  opération  dans  laquelle  le  sujet  ne  saigne  pas  et  durant  la¬ 
quelle  on  ne  procède  à  aucune  manœuvre  brutale  de  traction  ou  de  pres¬ 
sion  peut  se  prolonger  des  heures  sans  provoquer  aucun  choc. 

Je  l’ai  vérifié  bien  souvent. 

En  chirurgie  cérébrale,  l’hémostase  est  toujours  dilficile. 

Le  cuir  chevelu  saigne  abondamment.  Il  ne  faut  le  couper  que  sur  une 
ti’ès  petite  longueur  à  la  fois,  faire  l’hémostase  temporaire  de  chaque 
*^vre  de  l’incision  en  la  comprimant  avec  les  doigts  sur  le  crâne  et  pincer 
Ithaque  artériole  avec  des  pinces  appropriées  pourvues  d’un  bec  dont  la 
forme  permettra  le  glissement  facile  du  fil  au  delà  de  ce  bec. 

Les  artérioles  serrées  dans  la  trame  dense  du  cuir  chevelu  sont  difïi- 
oiles  à  lier  parce  qu’elles  ne  se  laissent  pas  pédiculiser.  Il  faut  user  de  fil 
^olin  très  solide  et  fin.  Lecatgutglisse  et  se  dénoue.  Les  garots  ne  valent 
Ils  font  une  hémostase  temporaire,  mais  n’assurent  pas  l’hémos- 
tase  définitive.  Il  faut  les  rejeter  complètement. 

J’ai  usé  durant  des  années  de  pinces  en  T  très  commodes  et  qui  per- 
•^ottent  une  hémostase  parfaite  et  rapide,  mais  une  fois  enlevées,  elles 
fuissent,  tout  le  soin  de  l’hémostase  à  une  suture  très  bien  alîrontée  du 
ouir  chevelu.  Souvent  j’obtenais  de  cette  façon  un  très  bon  résultat,  mais 
J6  crois  cependant  le  résultat  plus  sûr  par  la  méthode  décrite  plus  haut, 
f'ien  qu’elle  soit  infiniment  plus  lente. 

Ilèmoslme.  des  Irons  de  Irépan  el  des  émissaires. 

E  arrive  qu’un  trou  de  trépan  aussitôt  foré  saigne  abondamment,  le 
'f'Ploé  étant  particulièrement  vasculaire.  (Avant  de  posséder  l’instru- 
’^entation  mécanique  que  j’ai  imaginée,  j’ai  perdu  un  malade,  par  hémor- 
(^|*qie  du  diploé  durant  la  taille  du  lambeau  qui  dura  fort  longtemps  et 
J  ai  Vu  cette  année,  aux  Etats-Unis,  le  même  accidentse  produire  au  cours 
.  intervention  pratiquée  par  un  des  neuro-ebirurgiens  les  plus  expé- 

•“‘ttientés.) 

En  cas  d’hémorragie  au  niveau  d’un  trou  de  trépan,  on  le  bouche  lem- 
Pnrairement  avec  de  la  cire.  Il  faut  user  d’une  préparation  qui,  très  dure  à 
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la  temp(‘raLure  du  corp.s,  ne  se'ramolisse  que  vers  60  ou  60»  (Ilorsley, 
y\dsou).  I^a  cire  inaiiiLenue  à  cette  température  dans  du  sérum  chaud 
est  bourrée  dans  le  trou  de  trépan  qu’elle  obture  parfaitement  en  se 
durcissant. 

Quand  on  rugine  le  crâne,  surtout  dans  la  région  occipitale,  on  sec¬ 
tionne  de  grosses  veines  émissaires  nombreuses  au  voisinage  de  la  mas- 
toïde  et  du  j)ressoir.  Le  rnieu.x  est  d’obturer  l’orifice  qui  leur  livre  i)assage 
avec  une  tige  oss(!use  jauntue  qu’on  enfonce  comme  un  clou,  dans  le 
canal  osseux  et  (pi’on  sectionne  au  ras  de  la  surface  crânienne  d’un  coup 
de  jiince  gouge  (Ilorsley).  On  peut  aussi  user  de  la  cire,  mais  le  succès  est 
moins  certain. 

Une  fois  le  volet  osseux  levé,  il  arrive  souvent  que  les  mêmes  émissaires 
déchire(!s  saignent  très  abondamment  ou  que  des  lacs  sanguins  intradure- 
mériens  i(ui  avoisinent  le  sinus  médian,  déchirés,  donnent  une  grande 
quantité  de  sang. 

Un  pareil  cas,  il  faut  arrêter  l’hémorragie  en  appliquant  au  niveau  du 
vaisseau  qui  saigne  un  morceau  de  muscle  qu’on  tiendra  à  son  contact 
pendant  (luehfues  secondes  (Ilorsley).  Ce  morceau  de  muscle  pourra 
provenir  d’un  autre  opéré  et  aura  été  mis  en  réserve  quelque  temps 
auparavant  ou  sera  prélevé  sur  le  malade  lui-même  (la  face  externe  de  la 
cuisse  aura  été  préparée,  anesthésiée  et  nettoyée  avant  le  début  de  l’in¬ 
tervention). 

Dei)ui.s  i)lusieurs  mois,  j’use  pour  l’hémostase  des  sinus  et  des  hémor¬ 
ragies  en  nappe,  de  tranches  fines  de  muscle  de  lapin,  prélevées  asepti- 
quement  sur  un  animal  endormi  et  préparé  d’avance.  Je  n’ai  qu’à  me 
féliciter  de  cette  pratique  qui  simplifie  beaucoup  cette  partie  de  l’in¬ 
tervention. 

Avant  d’inc.iscr  la  dure-mère  on  fera  l’hémostase  préventive  de  l’ar¬ 
tère  méningée  moyenne  soit  par  des  ligatures  au  fil,  soit  à  l’aide  de  petites 
agrafes  en  fil  d’argent  de  Cushing,  qui  sont  extrêmement  commodes  dans 
toutes  les  ojiérations  cérébrales. 

DuraTit  la  libération  d’une  tumeur,  il  se  produit  toujours  une  hémor¬ 
ragie  importante  entre  le  cerveau  et  la  tumeur.  Il  faut  avancer  très  dou¬ 
cement  et  ne  jamais  créer  une  nouvelle  surface  de  saignement  avant 
d’avoir  fait  l’hémostase  de  la  précédente. 

Comme  aucune  ligature  ne  peut  être  placée  et  qu’il  s’agit  d’un  suin¬ 
tement  sanguin,  on  usera  de  petits  tampons  d’ouate  mouillée  qu’on  pl®' 
cera  dans  l’angle  dièdre  formé  parla  tumeur  et  le  cerveau  et  on  attendra 
patiemment,  ün  pourra  à  travers  l’ouate  pratiquer  l’aspiration  du  sang 
comme  le  fait  Cushing  à  qui  revient  entièrement  le  mérite  d’avoir  mis  e» 
lumière  tous  les  services  que  peut  rendre  l’aspiration  en  chirurgie  ner¬ 
veuse.  De  cette  façon,  le  champ  opératoire  reste  clair,  mais  l’aspiration 
ne  s’oppose  pas  à  la  formation  du  caillot  qui  prend  naissance  sous  I® 
l’ouate. 

-  L’aspiration  et  le  lavage  du  champ  opératoire  au  sérum  chaud  (Hors' 
ley),  pendant  l’iiitervcntion,  sont  les  seuls  procédés  qui  permettent  de 
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se  débarrasser  du  sang,  l’usage  de  la  compresse  au  niveau  du  tissu  ner¬ 
veux  si  fragile  étant  interdit.  Cushing  pratique  chez  ceux  de  ses  malades 
qui  semblent  choqués  ce  qu’il  appelle  «  le  blood  replacement  ».  Il  injecte 
dans  les  veines  de  son  opéré  le  mélange  de  sérum  et  de  sang  recueilli 
aseptiquement  pendant  l’opération,  après  filtrage  sur  plusieurs  épaisseurs 
de  gaze,  afin  de  débarrasser  ce  liquide  des  caillots  et  des  corps  étrangers 
(débris  de  tumeur)  qu’il  pourrait  contenir.  Je  n’ai  jamais  usé  de  cette 
uiéthode  dont  Cushing  dit  avoir  tiré  de  très  bons  résultats. 

J’ai  toujours  usé  du  lavage  au  sérum  chaud  pendant  toute  la  durée 
de  l’intervention.  J’ai  fait  construire  pour  cela  un  appareil  très  simple 
■qui  donne  le  sérum  à  la  température  en  quantité  illimitée.  C’est  dans  le 
service  de  Horsley  que  j’ai  vu  user  de  cette  méthode  pour  la  première 
fois  en  1910. 


Section  de  l’os. 

L’ouverture  du  crâne,  la  trépanation  proprement  dite,  se  fait  soit  à  la 
Waln,  soit  avec  une  instrumentation  mécanique.  La  plupart  des  chirur¬ 
giens  qui  usent  de  l’instrumentation  à  main  se  servent  du  perforateur 
de  Doyen  ou  d’une  contrefaçon  de  ce  perforateur  excellent  et  de  la  scie 
de  Gigli.  Ils  passent  cette  scie  à  l’aide  de  mon  décolle-dure-mère  ou  d’un 
instrument  analogue. 

Quoi  qu’il  en  soit,  j’avoue  que  cela  paraît  une  véritable  erreur  que 
d’user  de  l’instrumentation  à  main  et  de  prendre  souvent  trente  à  qua¬ 
rante  minutes  pour  tailler  un  volet  osseux  qui  peut  être  découpé  en  quelques 
®6condes  avec  mon  instrumentation  mécanique.  Je  vous  rappelle  que  cette 
instrumentation  se  compose  d’un  moteur  électrique  qui  meut  par  l’in¬ 
termédiaire  d’un  câble  souple  l’axe  d’une  pièce  porte-outil  sur  laquelle 
^n  peut  monter  soit  mon  perforateur,  soit  une  scie  verticale.  Le  perfo¬ 
rateur  permet  de  percer  le  crâne  plusieurs  fois  en  quelques  secondes  sans 
nucune  possibilité  de  blesser  la  dure-mère. 

La  scie  verticale  permet  de  découper  l’os  entre  les  trous  de  trépan, 
^V'ec  une  extrême  rapidité  et  une  sécurité  absolue,  mais  il  faut  toujours 
avoir  le  plus  grand  soin  de  vérifier,  en  passant  le  décolle-dure-mère  d’un 
trou  de  trépan  à  l’autre,  qu’il  n’existe  pas  d’adhérences  entre  l’os  et  la 
dure-mère. 

J’ai,  il  n’y  a  pas  très  longtemps,  omis  d’observer  cette  règle  de  pru¬ 
dence  que  je  recommande  aux  autres.  Je  pratiquais  une  large  trépa- 
r^ation  décompressive  et  mon  intention  était  de  ne  pas  ouvrir  la  dure- 
raère  ce  jour-là.  Or  la  scie  verticale  introduite  par  le  seul  trou  de  trépan 
’^Ue  j’avais  tait  s’engagea  à  moitié  chemin  de  son  parcours  dans  un  hiatus 
J®  la  dure-mère,  coupant  crâne  et  dure-mère  à  la  fois  sans  d’ailleurs 
(ceci  à  l’éloge  de  l’instrument)  sans  blesser  le  moindrement  le  cerveau. 
La  malade,  qui  était  avant  l’intervention  dans  un  très  piteux  état,  mou- 
peu  de  temps  après,  peut-être  de  la  décompression  involontairement 
f'i’op  brusque  et  trop  large. 


1064 


TU.  /</•;  MAUTEI. 


Je  ii(‘  vois  aiic.iino  espoco  do  critiffuo  à  adresser  à  l’instrumentation 
mécanique  et  seulement  îles  critiques  à  adresser  à  ceux  qui  ne  s’en  ser¬ 
vent  pas  et  qui  sont  simplement  arrêtés  par  leur  penchant  pour  la  rou¬ 
tine  et  leur  horreur  de  ce  ({ui  est  nouveau.  Le  seul  reproche  c[ue  pendant 
plusieurs  mois,  j’ai  laissé  faire  à  rinstriimentation  mécanique  c’est 
qu’elle  donnait  naissance  à  des  vibrations  pénibles  et  peut-être  dange¬ 
reuses  jiour  le  malade.  Tant  que  j’opérais  sous  l’anesthésie  générale 
j’ai  pu  croire  que  ce  reproi  he  était  fondé  ;  je  ne  pouvais  en  tout  cas 
démontrer  qu’il  ne  l'était  pas. 

11  n  eu  est  plus  ainsi  dejiuis  que  j’opère  sous  l’anesthésie  locale.  Tan¬ 
dis  que  1  opéré  se  plaint  des  secousses  douloureu.ses  que  lui  impose  l’ins¬ 
trumentation  a  main,  il  n’accuse  aucune  sensation  désagréable  ou  gê' 
nante,  ([uand.  j  use  de  l'instrumentation  mécanique. 

J  ai,  au  mois  de  juillet  iy2.>,  opéré  devant  un  groiqie  de  chirurgiens 
américains,  tous  hommes  de  grande  expérience  chirurgicale.  .J’ai  jiratiqué 
devant  eux  l’ablation  d’une  tumeur  de  l’acoustiiiue  sous  anesthésie 
locale,  en  position  assise,  avec  l’instrumentation  mécanique.  Ils  ont 
constaté  que  tout  ce  ((ue  je  dis  là  est  vrai  et  que  si  je  le  lui  avais  demandé, 
la  malade  serait  rentrée  à  pied  dans  sa  chambre,  tant  elle  était  peu  trou¬ 
blée  par  l’operalion  et  par  les  vibrations  de  l’appareil.  Un  des  très  gros 
avantages  de  1  instrumentation  mécanique  est  la  rapidité  avec  laquelle 
elle  vous  [lerniet  d’achec  er  la  levée  du  volet  osseux  quand  il  se  produit 
une  hémorragie  abondante  au  niveau  de  l’une  des  lignes  de  section  os¬ 
seuse.  Si  on  se  sert  de  rinstrumentation  à  main  on  en  est  réduit  à 
aveugler  tant  bien  que  mal  l’hémorragie  et  à  achever  lentement  la  sec¬ 
tion  complète  de  l’os. 

(J  ai  dit  plus  haut  ([ue  j’ai  perdu  dans  ces  conditions  une  malade  avant 
d’avoir  eu  le  tenq)s  de  lever  le  volet.) 

Pendant  ce  tenqis,  on  constate  que  la  tension  artérielle  baisse  et  oU 
regrette  de  ne  jiouvoir  aller  plus  vite. 

Mais  le  meilleur  argument  jiour  défendre  cette  technique  rapide,  c  est 
qu’il  ne  faut  jias  perdre  une  minute  inutilement  quand  on  pratique 
une  intervention  dont  certains  temps  pour  être  bien  faits  demandent 
des  heures,  dette  remarque  jirend  encore  de  la  valeur  si  on  considère 
le  cas  d’une  intervention  sous  anesthésie  locale. 

/■'errneliire  du  crâne. 

La  fermeture  du  crâne  doit  être  faite  avec  le  plus  grand  soin  coinn>e 
l’avait  été  1  ouverture.  Il  faut  compter  de  40  minutes  à  1  heure  pou^ 
chacun  de  ces  temps  opératoires,  si  on  use  de  la  technique  la  plus  soigné® 
et  la  plus  prudente.  Ces  lenqis  peuvent  être  diminués  de  moitié  en  eni' 
ployant  la  technique  rapide  dont  j’use  encore  quelquefois  et  qui  rn’® 
donné  de  très  beaux  succès.  Je  penche  cependant  de  plus  en  plus,  souS 
l’inlluence  de  Uushing,  vers  l’emploi  constant  d’une  technique  t^é® 
soignée  et  très  lente. 
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Pour  suivre  celte  dcniière  technique  on  suturera  par  des  points  sé¬ 
parés  les  deux  lèvres  de  l’épicrâne  décollé  par  la  rugine.  lies  points  de¬ 
vront  être  très  rapprochés.  On  se  servira  de  soie  ou  de  fil  de  lin  très  fin 
r[u’on  passera  tous  avant  de  les  nouer.  On  placera  ensuite  des  points 
analogues  sur  la  partie  profonde  de  la  lèvre  cutanée.  Enfin  on  réunira 
la  partie  sujierficielle  des  deux  lèvres  cutanées  par  des  crins  Ires  rap¬ 
prochés.  On  obtiendra  ainsi  un  aiïronteinent  parfait  qui  luVessite  la 
•nise  en  place  et  le  serrage  de  cent  à  cent  vingt  fils  jiour  un  volet  moyen. 

En  suivant  la  technique  rapide,  on  cominencera  jiar  remettre  très 
exactement  en  place  les  angles  du  volet  et  on  les  fixera  par  deux  crins. 
On  réunira  ensuite  les  lèvres  de  chaque  incision  rectiligne  jiar  des  fils  de 
l*n  sépares  ou  un  surjet  au  fil  de  lin,  dont  les  points  rapprochés  prendront 
l'Ouïe  l’épaisseur  des  parties  molles.  La  ligne  de  suture  ainsi  obtenue, 
®nigne  presque  toujours  un  peu  dans  le  premier  pansement,  tandis  que 
In  ligne  de  suture  obtenue  par  l’autre  procédé  ne  saigne  jamais.  La  cica- 
Irice  obtenue  par  le  procédé  lent  est  parfaitement  solide,  ne  se  laisse 
Joiïiais  distendre,  il  n’en  est  pas  toujours  de  même  de  la  cicatrice  obtenue 
Por  le  procédé  rapide. 

Ceci  est  surtout  évident  au  niveau  des  cicatrices  de  trépanation  dé- 
^ompressive  avec  ouverture  de  la  dure-mère  et  aussi  au  niveau  des  cica- 
l^ces  de  trépanation  occipitale  pour  tumeurs  du  cervelet  ou  de  l’acous- 
llque,  dans  lesquelles  la  dure-mère  n’a  pu  être  suturée. 

Il  y  a  dans  ce  cas  une  supériorité  évidente  de  la  technique  lente  sur 
1^  technique  rapide. 

En  outre  et  ceci  est  aussi  très  important,  la  fistulisation  du  liquide 
Oophalo-rachidien  se  voit  assez  souvent  à  la  suite  de  la  suture  en  un  plan 
*1  est  absolument  exceptionnelle  avec  la  suture  en  3  plans.  Si  j’insiste 
Autant  sur  ce  point,  c’est  parce  que  je  sais  combien  il  est  dllicile  à  un 
chirurgien  général  de  se  plier  à  une  discipline  opératoire  aussi  ennuyeuse 
fui  coûte  autant  de  temps  que  celle  que  je  décris  ici.  C’est  imurtant, 
I  en  ai  fait  maintenant  bien  des  fois  l’expérience,  la  vraie  cause  du  suc¬ 
cès. 

Je  Vous  ai  indiqué  rapidement  un  certain  nombre  de  points  de  tech- 
'nque  qui  sont  communs  à  toutes  les  opérations  sur  le  cerveau,  quel  que 
®cit  le  siège  de  l’intervention  et  sa  nature.  Je  vais  maintenant  consi- 
•^Cfer  les  dilTé  rents  cas  j)artic.uliers. 

^Péralions  pour  liinieurs  des  hémisphères  {Méningiomes  en  pnrliciilier). 

Je  prendrai  comme  type  de  cette  intervention  la  trépanation  pour 
'^'^e  tumeur  localisée  à  la  zone  motrice. 

^eéparalion  du  malade.  —  Le  malade  sera  rasé  la  veille  de  l’opération, 
fais  toujours  raser  mes  malades  en  totalité.  Je  crois  que  cette  mesure 
est  sage.  Si  cependant  une  infirmière  peut  se  consacrer  pendant  un  temps 
«^iflisant  au  rasage  et  à  la  coilïure  du  malade,  on  peut  se  contenter  de 
raser  qu’une  moitié  du  crâne. 
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Je  ne  fais  jamais  subir  aucune  préparation  spéciale  au  malade  et  même 
dans  la  mesure  du  possible  je  lui  laisse  entièrement  ignorer  l’opération 
qu’il  doit  subir,  je  lui  dis  que  je  vais  lui  faire  une  ponction  nullement 
douloureuse  qui  durera  longtemps. 

Quarante  minutes  avant  le  début  de  l’intervention,  je  fais  injecter 
sous  la  peau  du  sujet  1  milligramme  de  scopolamine  et  un  centigramme 
de  morphine.  Cette  dose  est  très  bien  supportée  et  suffit  généralement 
pour  calmer  complètement  le  malade  et  lui  enlever  toute  appréhension. 

La  scopolamine  élève  souvent  la  tension  artérielle,  provoque  la  vaso¬ 
dilatation  et  favorise  certainement  l’hémorragie.  Pflle  dessèche  la  bouche. 

Le  malade  est  assis,  la  tête  parfaitement  fixée  dans  une  position  con¬ 
fortable  qu’il  peut  garder  très  longtemps.  Il  arrive  souvent  que  pen¬ 
dant  l’opération  sous  anesthésie  locale,  si  on  évite  de  faire  du  bruit  le 
malade  qui  ne  sent  rien,  finit  par  s’endormir. 

Avant  de  pratiquer  l’anesthésie  locale,  le  cuir  chevelu  est  lavé  large¬ 
ment  à  l’éther,  puis  à  l’alcool  et  séché.  Il  est  ensuite  recouvert  d’une 
couche  d’un  vernis  S]')écial,  antiseptique  et  parfaitement  souple,  co¬ 
loré  en  bleu.  Ce  vernis  a  l’avantage  de  protéger  complètement  de  l’in¬ 
fection  par  les  microbes  de  la  peau,  le  champ  opératoire  et  de  délimiter 
aussi  bien  que  la  teinture  d’iode  la  région  préparée  pour  l’intervention. 


Anesthésie. 

L’anesthésie  locale  est  faite  avant  que  la  protection  du  champ  opé¬ 
ratoire  ne  soit  établie  définitivement.  L’anesthésie  est  à  la  fois  locale 
et  régionale. 

Une  injection  intradermique  de  novocaïne  à  1  pour  200  est  pratiquée 
suivant  une  ligne  parallèle  au  plan  de  la  base  du  crâne  et  qui  passe  immé¬ 
diatement  au-dessus  de  l’oreille.  Suivant  cette  ligne,  la  même  solution 
est  injectée  prôfondément  au  contact  de  l’os,  au-dessous  du  muscle  tem¬ 
poral,  l’aiguille  étant  dirigée  normalement  à  la  surface  du  muscle.  Cette 
injection  profonde  qui  distend  la  loge  temporale  est  toujours  un  peu 
douloureuse.  Elle  dilluse  dans  toute  la  région  et  noie,  si  elle  est  faite  assez 
basse,  les  rameaux  nerveux  qui  cheminent  vers  la  région  temporale, 
et  il  en  résulte  une  large  anesthésie  de  cette  région. 

La  solution  est  ensuite  injectée  suivant  une  ligne  qui  encadre  com¬ 
plètement  et  très  largement  le  futur  champ  opératoire  L’injection  est 
d’abord  faite  intradermiqtie  puis  suivant  la  môme  ligne,  elle  est  fait® 
perpendiculairement  à  la  surface  du  crâne  au  contact  de  l’os.  Au  bout 
de  quelques  minutes  l’anesthésie  des  téguments  est  complète.  On  s’eu 
assure  en  pinçant  fortement  le  centre  du  lambeau  futur  avec  une  pine® 
de  Ko(dier. 

Avant  de  protéger  le  chanq)  opératoire  en  l’encadrant  du  champ  de 
toile,  il  est  bon  de  tracer  le  contour  exact  du  lambeau  ostéo-plastiquu 
qu’on  se  propose  de  tailler  pour  découvrir  la  tumeur. 

Cette  démarcation  peut  être  faite  au  lit  du  malade  alors  qu’il  vient 
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d’être  rasé,  en  se  servant  d’une  encre  spéciale  ou  d’un  crayon  de  nitrate 
d’argent.  Elle  doit  en  tout  cas  être  pratiquée  alorsque  les  repères  anato¬ 
miques  nécessaires  pour  la  bien  taire  sont  encore  visibles.  Généralement 
je  la  trace  en  égratignant  la  peau  anesthésiée  de  la  pointe  du  bistouri, 
avant  de  disposer  solidement  et  définitivement  les  champs  opératoires 
autour  de  la  tête. 

Avant  l’opération,  au  lit  du  malade,  il  est  bon  la  veille  de  l’intervention 
de  perforer  sous  anesthésie  locale,  deux  trous  de  trépan,  dans  la  région 
occipitale  à  2  cm.  de  la  ligne  courbe  occipitale  supérieure,  l’un  à  droite, 
l’autre  à  gauche.  L’incision  verticale  des  téguments  qui  donne  accès  sur 
^’os  au  niveau  de  chacun  de  ces  trous  est  fermée  par  deux  crins  auxquels 
on  ne  touchera  plus. 

Ces  deux  orifices  permettront  la  ponction  de  l’un  ou  de  l’autre  des 
Ventricules  latéraux  si  cette  ponction  est  jugée  nécessaire.  L’aiguille 
sera  poussée  jusqu’à  la  dure-mère  entre  les  deux  lèvres  de  l’incision  cu¬ 
tanée  qui  ne  sera  pas  ouverte  de  nouveau,  elle  sera  dirigée  légèrement 
on  haut  et  en  dehors  et  le  ventricule  sera  généralement  rencontré  à  4  ou 
5  cm.  de  profondeur.  Il  est  très  nécessaire  de  préparer  de  cette  façon 
la  ponction  ventriculaire  si  souvent  utile  ;  un  gain  de  temps  considérable 
ost  ainsi  réalisé. 

Chez  les  malades  qui  ont  été  soumis  à  l’épreuve  de  la  ventriculogra- 
phie,  on  passera  par  les  orifices  de  trépanation  que  cette  épreuve  a  né¬ 
cessités,  mais  on  s’assurera  que  les  petites  incisions  du  cuir  chevelu  qui 
donnent  accès  sur  ces  orifices  et  qui  datent  parfois  de  plusieurs  jours  ne 
Sont  le  siège  d’aucune  suppuration. 

Il  est  aussi  nécessaire  de  préparer  immédiatement  avant  l’opération 
les  deux  saphènes  internes  du  malade  qui  doivent  être  découvertes, 
libérées  et  repérées  par  un  fil  passé  sous  elles.  La  petite  plaie  opératoire 
est  recouverte  d’un  pansement  humide  au  sérum.  Ceci  pour  permettre 
l’injection  de  sérum  normal  ou  de  sérum  hypertonique.  Je  vais  y  reve¬ 
nir. 

On  préparera  également  la  face  externe  de  la  cuisse  qui  sera  rasée, 
nettoyée  et  recouverte  d’un  pansement  aseptique.  C’est  à  ce  niveau 
qu’on  prélèvera  le  muscle  nécessaire  pour  l’hémostase  et  aussi  la  grande 
pièce  de  fascia-lata  qui  peut  être  nécessaire  pour  réparer  une  large  brèche 
dure-mérienne. 

Incision  du  cuir  chevelu.  —  J’incise  généralement  le  cuir  chevelu 
suivant  une  série  de  lignes  droites,  c’est-à-dire  que  je  taille  un  volet  qua¬ 
drilatère  qui  a  généralement  la  forme  d’un  trapèze  à  grande  base  supé- 
ï'ieure,  la  petite  base  répondant  à  la  charnière  du  lambeau  ostéoplas- 
tique.  Cette  façon  de  faire  n’a  d’intérêt  que  lorsqu’on  pratique  la  suture 

un  plan  de  toutes  les  parties  molles  sans  hémostase  préalable. 

C’est  alors  l’alïrontement  très  exact  des  deux  lèvres  de  l’incision  qui 
sssure  l’hémostase,  or,  il  est  plus  facile  d’affronter  très  exactement  les 
deux  lèvres  d’une  incision  rectiligne,  que  celles  c  ’une  incision  curvi- 
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J^’liéiiiosluse  (le  chiKiue  iiieision  est  pratitjLHje  avec  le  jiliis  grand  soin’ 
(■(tiiiine  il  a  (}t('‘  dit  plus  haut. 

Dans  la  partie  inlérieure  dos  incisions  laD'iralos  l’apoiH-vrosc  du  muscle 
temporal  est  ineis(’‘e  ainsi  ipie  le  nmsele  et  rinuiiostase  du  muscle  est 
assur('e  d’une  façon  très  exacte. 

La  lèvre  exDirieure  d(js  incisions  est  seule  m(jljilis(-e  à  la  rugine.  1.1  ne 
faut  jamais  d(“eüllcr  la  lèvre  du  lambeau  (jui  doit  rester  ])arfaitement 
adhérent  au  volet  osseux  dont  il  assure  la  nutritioi  .  Lu  agissant  autre¬ 
ment  on  s’exj)(jse  à  voir  une  partie  (hïs  bords  du  volet  se  nécroser. 

Serlion  de  l'os.  —  Quatre  trous  de  trépan  au  moins  (un  à  cluujuc  angle 
du  lambeau)  sont  pere(-s  à  l’aide  du  i)erforateur.  Le  trou  le  jdus  dillicile 
a  i)erc.(îr  (îst  celui  (jui  est  situ(‘  en  bas  et  en  avant,  en  arrière  de  l’ajiophyse 
orbitaire  du  jnalairc  en  pleine  fosse  temporale. 

lui  fraise  du  perforateur  travaille  entre  deux  lèvres  museulainîS 
épaisses  dont  on  ne  peut  écarter  avec  force  (jue  l’anttîneure.  Si  cette  lèvre 
gene  troj)  on  peut  la  débrider  d’un  coup  de  bistouri  donné  transversa¬ 
lement  sur  les  libres  musculaires.  Mais  en  gcinéral  on  parvient  parfai¬ 
tement  à  forer  le  crâne  à  ce  niveau  sans  aucune  manœuvre  siipj'h’- 
jrientaire. 

Les  quatre  trous  une  fois  pena-s,  le  déc.olle-dure-mère  élastique  est 
introduit  d’un  trou  de  tréj)an  à  l’autre  pour  s’assurer  (ju’il  n’existe  pas 
d’adhénmees  entre  la  dure-mère  et  l’os,  quchiuefois  on  éprouve  une  dif- 
liculté  dans  ce  [)assage.  11  faut  alors  essayer  de  passer  le  d(5colle-dure- 
mère  en  sens  inverse  et  presque  toujours  on  y  réussit.  Dans  ce  dernier 
cas,  il  faudra  toujours  sectionner  l’os  en  suivant  la  direction  qu’a  suivie 
le  d(‘colle-dure-mère. 

L’est  le  seul  moyen  pour. éviter  à  coiq»  sûr  d’ouvrir  la  dure-mère  en 
faisant  une  fausse  route. 

Si  la  localisation  de  la  lésion  est  telle  qu’elle  avoisine  le  sinus  longi-  ’ 
tudinal,  il  faut  tailler  le  volet  ostéœcutané  de  telle  façon  qu’il  dépasse 
largement  la  ligne  médiane.  D’une  part,  on  évitera  ainsi  de  sectionner 
l’os  tout  pnis  et  le  long  du  sinus  longitudinal,  d’autre  part,  s’il  s’agit 
d’un  méningiome  pn'-sentant  des  connexions  étroites  avec  le  sinus  longi¬ 
tudinal  on  pourra  beaucoup  plus  facilement  l’enlever  d’un  bloc,  ce  qui 
(îst  très  important  si  on  veut  éviter  une  récidive.  Je  suis  certain  chez  un 
m;dade  d’avoir  laissé  un  morceau  de  tumeur  en  place  j)arce  (pie  n’ayant 
pas  découvert  le  sinus  longitudinal  j’ai  été  obligé  par  prudence  de  ne 
])as  trop  m’eu  approcher.  La  nicidive  eut  lieu  trois  ans  après  et  une  se¬ 
conde  oj)ération  suivie  de  succès  me  i)erniit,  ayant  découvert  largement 
le  sinus,  d’en  pratiquer  la  résection  en  même  temps  que  l’ablation  de  D 
tumeur  qui  y  adhérait. 

Une  lois  la  section  de  rosacc.onq)li(!,  il  n’ya  j)lus  qu’à  fracturer  la  base 
du  volet.  Pour  obtenir  la  fracture  de  cette  base  sans  aucune  secousse 
j’use  d’un  instrument  très  simj)le  (juc  j’ai  imaginé  et  fuit  construire  par 
M.  Lollin. 

11  se  eomjajse  de  deux  ])ortions,  une  portion  mâle  et  une  i)ortion  fe- 
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nielle  qui  glissent  l’une  dans  l’autre  grâce  à  un  pas  de  vis  et  à  un  écrou 
que  commande  la  poignée  ([ui  surmonte  l’instrument.  La  pièce  l'emelle 
se  termine  par  une  partie  plane  recourbée  à  angle  droit  qu’on  insinue 
sous  le  volet.  I.,a  pièce  mâle  se  termine  en  une  pointe  qu’on  appuie  sur 
ie  crâne  immédiatement  en  dehors  du  volet.  En  faisant  tourner  la  poi¬ 
gnée  de  l’instrument,  on  élève  la  jiiècc  femelle  et  avec  elle  le  volet  qui  ne 
tarde  pas  à  se  briser  à  sa  base,  (iette  rupture  du  volet  à  sa  base  sans  se¬ 
cousse  est  importante  chez  un  malade  qui  n’est  pas  endormi. 

Pour  faciliter  cette  rupture,  il  faut  entamer  la  base  du  volet  à  la  scie 
de  Gigli  qui  sera  passée  avec  mon  décolle-dure-mère  dont  la  partie  pos¬ 
térieure  laissée  en  place  fait  ollice  de  protecteur. 

Une  fois  le  volet  levé,  on  constate  parfois  que  les  sections  osseuses 
saignent.  On  en  tait  l’hémostase  à  l’aide  de  la  cire  chaulTée. 

Souvent  aussi  le  champ  opératoire,  maintenant  constitué  par  la  dure- 
nière  tendue  et  intacte,  est  couvert  de  sang.  On  cherche  rapidement  la 
source  de  l’hémorragie  sous  le  courant  de  sérum  chaud  qui  doit,  depuis 
ledébutde  l’opération  jusqu’à  la  fin,  inonder  le  champ  opératoire  tandis 
que  l’aspiration  placée  en  un  point  déclive  débarrasse  ce  dernier  de 
l’excès  de  sérum.  Quand  on  a  trouvé  le  point  qui  saigne  (il  s’agit  géné¬ 
ralement  de  corpuscules  de  Pachioni  déchirés  lors  de  la  levée  du  volet), 
un  l’aveugle  sous  de  la  ouate  ou  encore  sous  un  morceau  de  muscle  si- 
l’hémorragic  n’est  pas  très  forte,  mais  il  vaut  mieux  en  général  atténuer 
l’hémorragie  sous  de  la  ouate  avant  de  l’arrêter  définitivement  avec 
'lu  muscle. 

En  règle  générale,  on  ne  passera  jamais  d’un  temps  à  l’autre  sans  que 
l’hémostase  soit  parfaite. 

Ëxploralion  de  la  dure-mère.  —  Avant  d’inciser  la  dure-mère  il  faut 
l’explorer  soigneusement.  On  notera  souvent  son  extrême  tension.  Dans 
ue  cas,  il  ne  faut  jamais  l’inciser  sans  avoir  obtenu  une  diminution  mar¬ 
quée  de  la  dilatation  ventriculaire,  cause  ordinaire  de  cette  tension  qui 
peut  exister  comme  je  l’ai  dit,  dans  les  tumeurs  des  hémisphères,  sans 
hlocagc  du  4®  ventricule. 

La  méthode  la  plus  simple  est  la  ponction  ventriculaire  pour  laquelle 
1*^  malade  est  préparé.  Il  subira,  i)ar  l’orifice  osseux  perforé  la  veille,  d’in- 
l'foduire  dans  la  corne  postérieure  du  ventricule  correspondant  unelongue 
aiguille  qui  donne  issue  au  liquide  céphalo-rachidien. 

Il  se  peut  que  la  ponction  du  ventricule  du  côté  de  la  tumeur  ne  donne 
en  raison  de  son  elïacement  par  la  tumeur.  Dans  ce  cas,  la  j)onction 
lombaire  qui  est  souvent  dangereuse  dans  le  cas  de  tumeur  cérébrale  est 
■P^’atiquée.  Enfin  si  toutes  ces  tentatives  ne  réussissent  pas,  on  a  recours 
^  l’injection  intraveineuse  de  Sérum  hypertonique  qui  en  diminuant 
Considérablement  l’oedème  cérébrale  et  l’hydropisie  ventriculaire  dimi- 
aussi  la  tension  intracrânienne. 

'^usitôt  a])rès  la  ponction  ventriculaire  la  tension  de  la  dure-mère 
diminue  et  s’il  y  avait  une  grande  tendance  à  l’hémorragie,  elle  di- 
minue  aussi  et  l’hémostase  devient  beaucoup  i)lus  facile. 


Il 
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yuatid  un  veiiLriciiIogramme  a  ôLé  ])ris  et  qu’il  iriontre  reiïaceiiient 
des  ventricules  on  peut  être  certain  que  les  ponctions  ventriculaires  seront 
sans  elîet  et  mieux  vaut,  avant  le  début  de  l’opération,  faire  un  injection 
intraveineuse  de  100  centimètres  cubes  de  sérum  salé  à  15  %. 

L’ex])loratioïi  de  la  dure-mère  révèle  souvent  aussi  l’existence  même 
de  la  tumeur  quand  il  s’agit  d’un  méningiome.  On  voit  alors  affleurant 
la  surface  de  la  membrane  sur  une  largeur  i)lus  ou  moins  grande,  une 
plaque  surélevée,  jaunâtre,  granuleuse,  parfois  un  peu  saignante  et  si 
on  considère  la  face  profonde  de  l’os  on  voit  que  cette  plaque  avait  péné¬ 
tré  dans  l’os  et  qu’une  ])etite  partie  de  la  formation  pathologique  y  est 
restée  adhérente. 

Oiwerliire  de,  la  dure-mère.  —  On  l’incisera  très  légèrement  sans  la  tra¬ 
verser.  Les  deux  lèvres  de  l’incision  seront  soulevées  avec  deux  pinces 
fines  et  l’incision  de  la  membrane  ainsi  écartée  du  cerveau  et  de  ses  vais¬ 
seaux  sera  achevée. 

L’artère  méningée  moyenne  aura  été  préalablement  liée. 

La  dure-mère  sera  incisée  sur  la  sonde  canelée,  chacune  des  petites 
branches  artérielles  qui  i)arcourent  sa  surface  étant  coupée  entre  deux 
agrafes  de  Cushing.  L’incision  sera  cruriale  L’un  des  lambeaux  ayant 
pour  base  le  grand  sinus  longitudinal  supérieur. 

-Approche  de  la  Inmeiir,  sa  libéralion,  son  ahlalion.  — Le  temps  de  l’iU' 
tervention  varie  à  l’infini  suivant  le  genre  de  tumeur  auquel  on  a  aiïaire. 
Certaines  tumeurs  sont  d’une  ablation  extrêmement  facile.  Il  en  est 
ainsi  des  ostéornes  développés  aux  dépens  de  la  paroi  crânienne  et  qui 
sont  enlevés  en  même  temps  que  le  volet  osseux  dont  elles  font  partie. 
Ces  ostéornes  ont  toujours  été  reconnus  à  la  radiographie.  L’intervention 
est  très  aisée.  Souvent  la  dure-mère  n’est  même  pas  ouverte. 

Les  tumeurs  (hiveloppées  aux  dépens  des  méninges  sont  très  variées 
dans  leur  structure  et  dans  leur  situation  par  rapport  au  cerveau. 

Quelquefois  elles  sont  complètement  extracérébrales,  fibreuses,  par* 
faitement  limitées,  très  lentes  dans  leur  évolution  et  leur  ablation  coiH' 
plètoment  facile. 

Elles  forment  souvent,  comme  je  l’ai  déjà  dit,  à  la  surface  de  la  dure- 
mère  une  saillie  qui  s’enfonce  dans  la  table  interne  de  l’os  et  une  autre 
saillie  beaiuiouj)  plus  volumineuse  à  la  face  interne  de  la  dure-mère, 
cette  dernière  saillie  qui  constitue  la  tumeur  proprement  dite  déprima 
la  face  externe  du  cerveau  sans  y  adhérer.  De  pareilles  tumeurs  sont 
très  simples  à  opérer.  Leur  ablation  faite  avec  douceur  ne  provoqua 
aucune  hémorragie,  ou  une  hémorragie  si  faible  si  on  la  compare  à  cella 
([ui  accompagne  certains  méningiomes  et  certains  gliomes,  qu’elle  ast 
tout  à  fait  négligeable. 

Voici  un  exemple  de  ces  tumeurs  : 

«  M.  X...  SC  plaint  de  troubles  de  la  vue  depuis  longtem[)s.  GéphalaeS 
fréquentes,  puis  apparaissent  six  ans  après  le  début  de  l’alTection  da® 
crises  d’épilepsie  jacksonienne.  L’examen  de  l’œil  montre  un  œdème  de 
la  papille  au  début.  Babinski  et  extension. 
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OpéraÜon.  —  Taille  d’un  large  volet  temporaire  temporo-pariéto- 
occipital  sous  anesthésie  locale,  malade  assis.  Dès  que  le  volet  est  levé, 
j’aperçois  à  la  surlace  de  la  dure-mère  dans  la  région  motrice,  la  saillie 
d’une  tumeur.  A  la  face  interne  de  l’os  se  voit  une  cupule,  à  laquelle 
restent  adhérents  quelques  d('bris  de  la  dure-mère  modifiée.  Ouverture 
de  la  dure-mère  autour  de  la  saillie  en  (piestion.  A  la  face  interne  de  la 
dure-mère  se  trouve  une  tumeur  dure,  régulièrement  lobulée,  non  adhé¬ 
rente  au  cerveau,  dont  ral)lation  est  très  facile.  Hémostase  soignée. 
Réparation  de  la  dure-mère  par  un  landjeaii  de  fascia-lata.  Suture  très 
soignée  du  lambeau  ostéo-plastique. 

Guérison  sans  incidents. 

Je  pourrais  citer  beaucoup  de  cas  semblables  tous  terminés  aussi  heu¬ 
reusement.  Même  quand  je  les  ai  opérés  tout  à  fait  au  début  de  ma  pra¬ 
tique  en  chirurgie  nerveuse.  Ce  sont  de  beaucoui)  les  plus  faciles. 

A  côté  de  ces  méningiomes  dans  lesquels  la  lésion  est  fibreuse,  mais 
située  très  superficiellement  et  en  dehors  du  cerveau,  il  en  existe  d’autres 
qui  se  sont  enfoncés  en  plein  cerveau  mais  qui  sont  tout  aussi  bien  limi¬ 
tées.  Très  fréquemment  ces  tumeurs  dures  sont  infiltrées  de  sels  calcaires 
(psammomes)  et  très  visibles  aux  rayons  X,  si  bien  que  leur  diagnostic 
est  fait  d’une  façon  très  précise  par  la  radiograi)hie  du  crâne.  J’ai  opéré 
dix  psammomes  ainsi  diagnostiqués. 

Le  méningiome  i)eut  être  d’un  type  toul,  différent.  Il  peut  se  présenter 
comme  une  tumeur  dure  par  endroit,  mais  très  molle  et  friable  en  d’autres 
et  très  vasculaire. 

Sous  cette  forme  il  peut  pénétrer  profondément  dans  le  cerveau  en 
î’efoulant  les  circonvolutions.  Il  est  fréquent  au  voisinage  des  grands 
sinus  et  au  niveau  de  l’angle  ponto-cérébelleux. 

Il  est  très  important  de  s’efforcer  de  l’enlever  d’un  bloc  et  sans  le  frag- 
lïienter  et  avec  toute  la  dure-mère  à  laquelle  il  adhère 

C’est  le  seul  moyen  pour  éviter  une  récidive 

Seule  une  grande  pratique  peut  apprendre  au  chirurgien  à  se  conduire 
vis-à-vis  de  ces  tumeurs  et  il  est  presque  impossible  de  décrire  tous  les 
détails  techniques  d’une  pareille  intervention. 

Certaines  règles  peuvent  pourtant  être  formulées. 

Il  faut  toujours  découvrir  la  tumeur  très  largement,  trop  largement 
et  la  taille  de  très  grands  volets  doit  être  une  règle.  Je  pratique  pour  ma 
port  de  véritables  hémicraniec.tomies. 

C’est  le  seul  moyen  pour  décrouvrir  toute  la  tumeur  et  pour  en  faire 
l’extraction  sans  violence  ni  sur  elle  ni  sur  le  cerveau. 

Il  faut  très  soigneusement  séparer  la  tumeur  de  la  surface  cerebrale 

l’aide  de  tampon  d’ouate  mouillée  qu’on  appuie  doucement  dans 
l’angle  dièdre  que  forment  le  tissu  normal  et  le  tissu  pathologique.  Si  une 
hémorragie  se  produit,  il  faut  laisser  en  place  le  tampon  d’ouate  qui 
arrête  l’hémorragie  et  sous  lequel  l’hémostase  se  fera  et  se  portera  en 
Un  autre  point  proche  i)our  continuer  le  même  travail  de  séparation  entre 
le  tissu  malade  et  le  tissu  sain.  Chemin  faisant,  des  vaisseaux  plus  impor- 
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tauLs  ([iii  c.roiscnl,  les  bords  de  la  lumcur  devrotil  être  réclinés  ou  sec¬ 
tionnés  entre  deux  fils  ou  deux  afçral'es  de  lil  d’argent.  Petit  à  petit, 
au  fur  et  à  mesure  que  la  séparation  se  fait  entre  tumeur  et  cerveau  le 
champ  o])ératoire  s’approfondit  et  la  vue  ([ue  le  chirurgien  a  sur  lui  est 
moins  claire. 

Un  écarteur  sera  ])lacé  alors  sur  le  cerveau  et  entre  le  tissu  nerveux 
et  l’écarteur  sera  étendue  une  couche  épaisse  d’ouate  imbibée  de  sérum 
([ui  protégera  la  substance  nerveuse  contre  une  pression  trop  forte. 

De  proche  en  proche,  le  méningiome,  s’il  n’est  pas  trop  friable,  ne  tiendra 
plus  qu’à  la  dure-mère  tantôt  par  un  pédieule  assez  étroit,  tantôt  par  une 
large  base  qui  nécessitera  la  résection  d’un  important  lambeau  de  dure- 
mère  proche  parfois  du  sinus  latéral  ou  longitudinal.  Il  faudra  alors 
resséquer  une  partie  de  la  paroi  ou  même  une  certaine  longueur  du  vais¬ 
seau  c.omplet. 

J’ai  été  ainsi  amené  à  j)ratiquer  l’ablation  d’un  lambeau  dure-mèrieii 
([ui  recouvrait  la  face  externe  du  cerveau  près  delà  ligne  médiane  et  <le 
la  partie  correspondante  de  la  taux  du  cerveau  avec,  comme  charnière 
entre  les  deux,  le  sinus  longitudinal  resséqué  sur  quatre  centimètres  de 
longueur. 

De  pareilles  interventions  si  elles  sont  bien  menées  durent  environ 
deux  heures  pour  le  seul  temps  de  l’ablation  de  la  tumeur.  Ces  ménin¬ 
giomes  non  seulement  creusent  l’os  mais  souvent  l’envahissent  et  vien¬ 
nent  faire  saillie  sous  la  peau.  La  radiographie  ne  montre  souvent  rien  ou 
très  peu  de  chose  au  niveau  de  l’os  envahi.  Dans  ce  cas,  l’ablation  de  la 
tumeur  entraîne  une  perte  de  substance  osseuse. 

La  |)lus  grande  partie  de  la  tumeur  est  toujours  intracrânienne,  la 
plus  petite  extracranienne.  Il  en  était  au  moins  ainsi  dans  les  cas  ([ue 
j’ai  opérés. 

Certaines  de  ces  tumeurs  prennent  naissance  au  niveau  de  la  base  du 
crâne.  J’en  ai  opéré  une  dernièrement,  repoussant  les  circonvolutions 
temporales.  Cette  tumeur  qui  devait  comprimer  le  gandlion  de  Casser 
s’accompagnait  de  paresthésie  île  la  face  et  d’un  gros  syndrome  d’hyj  er- 
tiuision.  Lu  raison  du  mauvais  é-tat  général  du  malade,  je  me  décidai  à 
pratiquer  une  décompressive  sous-temporale  droite  qui  me  lit  découvrir 
la  tumeur. 

Elle  était  si  jirofondément  située  et  si  vasculaire  que  je  n’en  tentai  pas 
l’ablation. 

Les  méningiomes  sont  les  tumeurs  qui  donnent  les  jdus  beaux  succès 
chirurgicaux  et  il  faut  les  bien  connaître.  On  les  rencontre  à  peu  près 
■en  tous  les  points  du  crâne,  mais  leurs  points  d’attache  sont  souvent  aux 
environs  des  sinus.  Dans  üO  %  des  cas  non  seulement  le  diagnostic  de 
leur  siège  mais  aussi  celui  de  leur  nature  peut  être  fait  et  c’est  jiour  le 
chirurgien  une  très  grande  condition  de  succès. 

Les  méningiomes  suprasellaires,  les  méningiomes  du  lobe  frontal 
développés  d’un  seul  des  deux  côtés  de  l’apophyse  crista-galli,  les  ménin¬ 
giomes  parasagittaux  proches  de  la  zone  motrice  sont  ceux  qu’on  dia- 
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gnostique  le  plus  souvent.  Il  faut  savoir  qu’un  méningiome  peut  atteindre 
un  très  gros  volume  avant  d’attirer  l’attention  et  que  parfois  en  se  déve¬ 
loppant  il  s’enfouit  littéralement  dans  le  cerveau  dont  il  repousse  la  sub¬ 
stance  autour  d  lui.  Son  énucléation  est  alors  impossible  sans  entraî¬ 
ner  un  délabrement  considérable  et  on  ne  peut  en  pratiquer  l’ablation 
que  par  morcellement,  le  morcellement  devient  extrêmement  difficile 
et  grave  quand  la  tumeur  est  très  vasculaire  comme  cela  arrive  souvent. 

C’est  dans  ce  cas  qu’une  anse  galvanique  qui  coupe  les  tissus  par 
électro-coagulation  peut  être  très  utile.  Cushing  a  imaginé  cette  technique 
il  n’y  a  pas  longtemps  et  en  est  très  enthousiaste.  Je  l’ai  moi-même  essayé 
avec  succès  dans  deux  cas  depuis  mon  dernier  voyage  aux  Etats-Unis. 

Il  est  nécessaire  de  disposer  d’un  courant  dont  on  peut  faire  varier 
la  puissance  de  façon  à  pouvoir  obtenir  exactement  le  résultat  qu’on 
souhaite  depuis  la  dessication  d’une  surface  jusqu’à  sa  section  par  cau¬ 
térisation.  Je  me  suis  servi  de  l’appareil  d’électro-coagulation  de  Heitz- 
Boyer  fabriqué  par  Baudoin. 

Les  tumeurs  (gliomes)  développées  aux  dépens  du  tissu  nerveux  lui- 
même  sont  de  beaucoup  les  plus  fréquentes  (.bO  %  de  l’ensemble  des 
tumeurs)  et  aussi  les  moins  favorables  à  une  extirpation  complète. 

En  réalité,  comme  se  sont  attachés  à  le  démontrer  Cushing  et  Bailey, 
on  ne  sait  que  très  peu  de  choses  sur  ces  tumeurs  qui  évoluent  de  façon 
t>ien  dilTérente  suivant  les  cas  et  vis-à-vis  desquels  nous  ne  savons  pas 
toujours  comment  nous  conduire. 

Certains  gliomes  sont  inopérables,  infdtrés  et  il  semble  que  l’inter- 
'’ention  dirigée  contre  eux  en  accélère  la  marche. 

D’autres,  au  contraire,  enkystés,  énucléables,  évoluent  lentement, 
pendant  des  années. 

Certains  subissent  une  transformation  kystique  complète  et  d’une 
façon  générale  les  gliomes  kystiques  sont  d’un  assez  bon  pronostic. 

Les  gliomes  kystiques  sont  ceux  qui  se  prêtent  le  mieux  à  un  traite¬ 
ment  radical.  Après  les  avoir  ponctionnés  et  en  avoir  retiré  un  liquide 
•l’un  beau  jaune  qui  coagule  très  rapidement,  on  les  ouvre  et  on  en  fixe 
la  paroi  en  la  baignant  avec  un  liquide  fixateur  (solution  de  Zenker  ou 
formol)  versé  dans  leur  cavité. 

Après  cette  fixation  la  paroi  du  kyste  devenue  dure  peut  souvent  être 
réparée  du  tissu  cérébral  sain  par  dessection  douce. 

Il  faut  toujours  rechercher  la  partie  résistante  du  gliome  qui  fait 
Saillie  dans  la  cavité  du  kyste  (tumeur  murale  de  Bailey  et  Cushing)  et 
pratiquer,  si  c’est  possible,  l’ablation  complète. 

La  dissection  d’un  gliome  se  fait  par  des  procédés  très  analogues  à 
oeux  que  j’ai  décrits  pour  le^  méningiomes.  Je  n’y  reviendrai  pas.  Elle 
cependant  plus  dilficile  car  les  gliomes  ne  sont  que  rarement  tout  à 
fait  encapsulés. 

II  faut  savoir  que  les  gliomes  ne  sont  pas  comme  les  ostéomes  et  les 
méningiomes  des  tumeurs  extracérébrales.  Ils  sont  toujours  intracéré- 
I^ï'aux.  Ils  peuvent  être  corticaux  et,  dans  ce  cas,  on  les  reconnaît  assez 
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facileineiiL  bien  (juc  leur  LciiiLe  no  diiTorc  j^uère  <Ic  celle  du  cerveau  nor¬ 
mal  eL  que  souvent  les  circonvolutions  envahies  aient  conserve  leur  forme. 

Ils  peuvent  être  sous-corticaux  ;  dans  ce  cas,  les  circonvolutions  sus- 
jacentes  sont  souvent  plates  et  jiâles. 

t’.orticaux  ou  sous-corticaux,  ils  peuvent  être  inliltrés  sans  aucune  dé¬ 
marcation  ou  ])lus  ou  moins  bieti  limités. 

Tumeurs  kusli(ines,  Ki/sies. 

Au  cours  d’une  intervention  pour  tumeur  cérébrale,  on  peut  avoir 
alîaire  à  une  tumeur  kystique.  Il  existe  au  niveau  du  cerveau  des  kystes 
séreux  sini])les  qui  ressemblent  beaucouj)  aux  gliomes  kystiques  dont 
j’ai  déjà  parlé.  Ces  kystes  présentent  une  paroi  épaisse  et  facile  à  séparer 
du  tissu  cérébral  qui  seml)le  normal  et  ils  sont  renqilis  d’un  liquide  jaune 
facilement  (a)agulablc  comme  les  gliomes  kystiques.  Ils  proviennent  pro¬ 
bablement  de  grosses  tumeurs  entièrement  dégénérées.  Quand  ils  sont 
sous-cortic.aux,  on  les  découvre  par  ponction  en  un  point  où  la  surface 
du  cerveau  semble  anormalement  pâle  et  où  les  circonvolutions  sont 
a])laties. 

On  trouve  enfin  des  kystes  ])arasitaires  (kystes  hydatiques,  kystes 
cysticcrcosiques)  qui  sont  généralement  faciles  à  extirper.  .J’ai  derniè¬ 
rement  j)résenté  avec  mon  collègue  Lhermitc  un  très  beau  cas  de  kyste 
c>sticercosiquc  le  la  région  rolandique  opéré  avec  un  retour  complet 
du  malade  à  l’état  normal. 

Tubercules  cl  gommes... 

Les  tuberc.ules'cérébraux  sont  généralement  très  faciles  à  enlever,  mais 
leur  ablation  ne  guérit  ])as  les  malades.  .l’ai  enlevé  avec  un  succès  opé¬ 
ratoire  immédiat  quinze  tubercules  cérébraux,  tous  les  malades  sont 
morts  de  méningite  tuberculeuse  entre  le  2«  et  le  6®  mois  et  dorénavant, 
je  suivrai  la  conduite  de  Cushing  qui  n’y  touche  plus  et  les  soumet  à  UW 
traitement  physiothérapique. 

Les  syphliomes  sont  très  rares  et  je  n’en  ai  jamais  rencontré  ;  aussi  j® 
pense  que  c’est  une  bien  grande  erreur  que  le  traitement  spécifique* 
auquel  certains  neurologistes  soumettent  encore  les  malades  atteints 
d’œdème  de  la  papille  avant  de  les  confier  aux  chirurgien  pour  une  tré* 
jianation  décompressive. 

Ln  cherchant  une  tumeur,  on  f)eut  aussi  rencontrer  une  pachyméniU' 
gite  hémorragique  qui,  si  j’en  juge  j)ar  les  cas  que  j’ai  opérés,  ne  sont 
généraiement  pus  très  soulagés  par  le  traitement  qui  consiste  à  débar* 
rasscr  le  cerveau  de  l’énorme  couche  épaisse  et  fibrineuse  qui  le  recouvre- 

Opération  en  deux  temps. 

Doit-on  opérer  en  un  ou  deux  temps  ?  Voilà  une  question  qui  mérit® 
d’être  discutée.  Pour  ma  part,  après  avoir  usédes  deux  méthodes,  je  suis 
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convaincu  que  l’opéralion  en  uii  temps  a  une  très  grosse  supériorité  sur 
l’opération  en  deux  temps.  L’opération  en  deux  temps  expose  beaucoup 
plus  à  l’infection.  On  entrej)rend  le  temps  de  l’ablation  de  la  tumeur 
dans  un  champ  opératoire  déjà  souillé,  quelques  précautions  qu’on  ait 
prises  lors  du  premier  temps.  C’est  là  une  grave  erreur,  d’autant  plus  que 
si  on  réussit  à  enlever  la  tumeur,  il  en  résulte  presque  toujours  une  sur¬ 
face  plus  ou  moins  cruentée  et  ouverte  à  l’infection. 

Le  très  mauvais  état  général  du  malade  à  la  fin  <lu  premier  temps, 
c’est-à-dire  de  la  craniectomie  peut  justifier  une  opération  en  deux  temps. 
Mais  entre  les  mains  d’un  chirurgien  vraiment  entraîné  à  la  chirurgie 
nerveuse,  le  premier  tenix)s  de  l’opération,  quelles  qu’en  soient  les  diffi¬ 
cultés,  se  passe  généralement  bien.  Je  crois  que  si  au  début  de  ma  car¬ 
rière,  j’opérais  en  deux  temps,  cela  tenait  surtout  à  ce  que  je  me  laissais 
dominer  par  les  difficultés  opératoires  au  lieu  de  les  surmonter  facilement, 
et  qu’à  la  fin  du  premier  temps,  j’avais  l’impression  qu’il  eut  été  téméraire 
d’aller  plus  loin.  Mais  à  cette  époque,  je  faisais  une  très  mauvaise  hémos¬ 
tase,  une  hémostase  de  (diirurgie  générale  et  mes  malades  étaient  vite 
épuisés  et  une  fois  le  crâne  fermé  ils  saignaient  encore  abondamment  dans 
leur  pansement. 

A  l’heure  actuelle,  je  fais  une  hémostase  si  soignée  que  j’arrive  à  la  fin 
du  premier  temps  sans  que  mon  opéré  ait  perdu  plus  de  quelques  gouttes 
de  sang  et  à  ce  moment,  sa  tension  artérielle  est  exactement  ce  qu’elle 
était  au  début  de  l’intervention.  Tl  n’y  a  dans  ces  conditions  aucune 
Caison  pour  remettre  le  second  temps  à  plus  tard. 

n  peut  arriver  qu’au  cours  du  second  temps  de  très  grosses  difficultés 
Surviennent  (hémorragie  au  niveau  d’une  tumeur  très  vasculaire,  col- 
fapsus  cardiaque  qui  oblige  à  ne  pas  achever  l’opération).  Cela  peut 
scriver  aux  meilleurs,  mais  c’est  heureusement  exceptionnel. 

Il  peut  enfin  arriver,  je  l’ai  vu  plusieurs  fois,  qu’une  fois  le  volet  ostéo- 
Plastique  levé  et  la  dure-mère  incisée,  on  découvre  une  tumeur  mal 
focalisée  qui  ne  montre  qu’un  de  ses  pôles  et  qui  est  entièrement  cachée 
Sous  l’os.  Dans  ce  (;as,  le  mieux  est,  je  crois,  de  refermer  avec  le  plus  grand 
Soin  la  dure-mère  et  le  crâne  et  d’entreprendre  une  nouvelle  opération  à 
quelques  jours  de  là,  mais  dans  ce  cas,  il  ne  s’agit  plus  à  proprement  parler 
d’une  opération  en  deux  temps,  mais  de  deux  opérations  successives 
portant  en  deux  points  du  crâne  difllérents.  Les  malades  ont  toujours 
Une  grande  répugnance  pour  les  opérations  en  deux  temps.  Si  on  pra- 
f'fque  le  premier  temps  sous  anesthésie  locale,  ils  n’acceptent  pas  d’être 
•"éopérés  une  seconde  fois  sans  anesthésie  et  comme  en  réalité  c’est  sur- 
f^ut  durant  le  temps  cérébral  de  l’opération  qu’il  est  très  utile  l’opérer 
®0r  un  malade  éveillé  quand  je  décide  qu’une  opération  sera  faite  en 
'foux  temps,  je  pratique  toujours  le  premier  temps  sous  anesthésie  géné- 
•’^le  et  lé  second  temps  sous  anesthésie  locale. 

d’ai  pris  pour  exemple  et  afin  de  décrire  en  détail  tous  les  temps  de 
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raire  dans  la  ré^inn  temporo-pariélale.  La  teclmiqiio  opératoire  et  les 
diiricultés  rencontrées  sont  les  mêmes  en  quelque  réf'ion  de  l’écorce 
cérébrale  qu’on  o])ère. 

Seule  l’opération  des  tumeurs  du  cervelet  dilïère  complètement  de 
celle  des  autres  tumeurs  de  renc('q)liale  et  mérite  un  clia[)itre  s[)écial  et 
des  explications  nouvelles. 


Oljéraliünn  den  limieurs  du  cervelel. 

Je  ne  reviendrai  pas  sur  tout  ce  que  j’ai  dit  à  propos  de  l’anesthésie 
et  de  l’hémostase.  Cela  reste  vrai  pour  les  tumeurs  céréhelleuses  aussi 
bien  que  pour  les  tumeurs  cérébrales. 

.J’insisterai  cei)endant  sur  l’extraordinaire  facilité  que  donne  ici  le 
position  assise  décrite  plus  haut,  l’opéré  appuyant  sa  tête  sur  ses  bras 
croisés,  appuyés  eu.x-mêmes  sur  une  tablette  spé<'iale.  Le  champ  opéra¬ 
toire  se  trouve  ainsi  parfaitement  exposé. 

J’use  toujours  de  l'incision  en  arbalète  de  Cusbiii".  I. 'incision  verti¬ 
cale  doit  passer  dans  le  rapbé  médian  entre  les  muscles  afin  de  ne  pas 
saiqner.  Ce'  i  est  important. 

Je  perce  quatre  trous  de  trépan  dans  l’occipital  —  aux  quatre  angles 
du  champ  opératoire  —  et  je  réunis  les  deux  orifices  supérieurs  par  une 
section  osseuse  transversale. 

J’unis  de  même  les  deux  orifices  supérieurs  aux  deux  orifices  infé¬ 
rieurs  :  je  fais  toujours  à  la  jiince-gouge  la  section  du  pont  osseux  qui 
sépare  les  deux  orifices  inférieurs  à  ce  niveau  en  elîet,  sur  la  ligne  médiane 
il  e.xiste  une  crête  osseuse  souvent  très  saillante  qui  répond  au  sinus 
occipital  postérieur,  souvent  adhérent  et  qu’il  serait  facile  de  blesser  en 
franchissant  cette  ligne  avec,  la  fraise  verticale. 

Je  sectionne  l’os  en  le  morcelant  à  la  pince-gouge.  Pour  cela,  je  pars 
de  l’un  des  trous  de  trépan  inférieur  en  me  portant  vers  la  ligne  médiane 
à  quelques  millimètres  de  laquelle  je  m’arrête  Je  fais  de  même  du  côté 
opposé.  Puis  je  soulève  le  volet  quadrilatère  ainsi  taillé  jusqu’à  ce  que 
cède  la  petite  crête  médiane  qui  seule  le  retient  encore. 

Ceci  fait,  je  détruis  entièrement  le  rebord  postérieur  du  trou  occipital 
à  la  pince-gouge  en  évitant  de  faire  saigner  les  grosses  veines  qui  l’avoi¬ 
sinent  et  à  la  scie  verticale,  j’élargis  latéralement  la  brèche  osseuse  sans 
cependant  dépasser  les  grosses  émissaires  mastoïdiennes  généralement 
sectionnées  lors  du  ruginage  de  l’os  et  qui  ont  été  oblitérées  par  des 
points  d’ivoire  qui,  bien  que  coupées  à  ras  de  l’os,  sont  bien,  visibles. 

Il  faut  noter  que  dans  certains  cas  de  tumeurs  de  l’étage  inférieur, 
l’os  est  mince  comme  une  feuille  de  papier  ;  mon  perforateur  le  perce  si 
vite  que  ceux  qui  assistent  à  l’opération  en  voyant  l’appareil  s’arrêter 
aussitütqueposé  le  croient  cassé.  Dans  ce  cas,  je  trouve  inutile  d’employer 
la  scie  verticale  et  j’use  de  la  pince-gouge  pour  morceler  l’écaille  de  l’oe' 
cipital  et  éplucher  la  dure-mère  cérébelleuse  de  la  mince  coquille  osseuse 
qui  la  recouvre. 
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Il  est  remarquable  que  les  opérés,  anesthésiés^  seulement  localement, 
ne  se  plaignent  jamais  des  vibrations  provoquées  par  l’instrument  méca¬ 
nique  et  qu’ils  accusent  au  contraire  une  vive  sensibilité  aux  grossières 
secousses  que  leur  inflige  l’usage  de  la  pince-gouge,  pour  peu  que  l’os  soit  épais. 

Si  la  dure-mère  est  tendue,  et  elle  l’est  presque  toujours  dans  les  tu- 
nieurs  de  l’étage  inférieur  du  crâne,  je  ponctionne  l’un  des  ventricules. 
Cette  ponction  qui  n’échoue  jamais  en  pareil  cas  (il  y  a  presque  toujours 
<Iilatation  ventriculaire  dans  les  tumeurs  de  l’étage  inférieur  du  crâne) 
diminue  immédiatement  la  tension  de  la  dure-mère  qui  peut  être  incisée 
sans  danger. 

J’incise  toujours  la  dure-mère  de  chaque  côté  du  sinus  occipital  pos¬ 
térieur  à  un  ou  deux  centimètres  de  ce  sinus,  sur  une  petite  longueur. 

Par  cette  petite  incision,  j’introduis  la  sonde  cannelée  et  sur  cette  sonde, 
je  coupe  la  dure-mère  suivant  deux  lignes,  l’une  verticale,  l’autre  hori¬ 
zontale  qui  se  croisent  au  niveau  de  l’incision  primitive  et  qui  divisent 
la  dure-mère  en  quatre  lambeaux.  Il  faut  faire  très  attention  en  section¬ 
nant  la  dure-mère  horizontalement  en  dedans  à  ne  pas  blesser  le  sinus 
Occipital  postérieur.  La  section  de  la  dure-mère  étant  effectuée  de  part 
et  d’autre  du  sinus,  il  est  facile,  en  écartant  les  lobes  cérébelleux,  de  la 
couper  entre  deux  pinces  ainsi  que  la  faux  du  cervelet  et  de  les  lier. 

A  ce  moment  le  cervelet  est  complètement  découvert. 

Durant  toutes  ces  manœuvres  qui  portent  uniquement  sur  la  dure- 
nière,  il  faut  faire  la  plus  grande  attention  à  ne  pas  blesser  la  pie-mère. 
Cette  blessure,  qu’il  faut  toujours  éviter,  est  particulièrement  ennuyeuse 

niveau  du  cervelet  dont  la  consistance  est  semi-liquide  et  qui  s’échappe 
on  bouillie  dès  que  son  enveloppe  pie-mérienne  est  lésée. 

Maintenant  le  cervelet  est  bien  découvert.  Il  faut  que  l’aide  qui  arrose 
^0  champ  opératoire  au  sérum  chaud  fasse  bien  attention  à  ne  pas  diri¬ 
ger  le  jet  de  sérum  sur  le  cervelet  lui-même. 

Il  faut  avant  de  rien  entreprendre  s’assurer  qu’il  n’existe  pas  un  enga- 
Sement  du  cervelet  dans  le  trou  occipital,  ce  qui  arrive  dans  les  cas  où 
d’hypertension  est  très  grande.  Si  cela  est,  il  ne  faut  pas  hésiter  à  libérer 
d®  cervelet  ou  plutôt  la  moelle  sur  laquelle  est  exercée  une  pression  dan¬ 
gereuse  par  ce  cône  cérébelleux  engagé  à  travers  le  trou  occipital  dans 
d’étui  dure-mérien  rachidien. 

Pour  effectuer  cette  libération,  il  faut  inciser  l’étui  dure-mérien  à  sa 
jonction  avec  la  dure-mère  cérébrale  et  pour  cela  sacrifier  l’arc  postérieur 
*de  l’atlas  et  la  partie  médiane  du  ligament  occipito-atloïdien. 

Parfois  dans  ces  cas  d’engagement  du  cervelet,  l’opéré  cesse  de  respirer 
ot  ce  n’est  qu’une  fois  la  libération  obtenue  que  la  respiration  reprend  son 
oours  régulier  et  que  l’opéré  redevenant  conscient  se  remet  à  parler.  Dans 
oe  cas,  on  s’aperçoit  de  la  réelle  utilité  qu’il  y  a  à  opérer  sur  un  sujet 

éveillé. 

Avant  de  rechercher  la  tumeur  dont  on  soupçonne  l’existence,  il  faut 
oonsidérer  attentivement  les  portions  découvertes  du  cervelet,  qui  doit 
être  exposé  largement  et  également  des  deux  côtés, 

Revüe  neukoloüiqué.  —  t.  i,  n»  6,  juin 
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11  faut  noter  la  symétrie  ou  la  dissymétrie  des  deux  lobes,  l’un  d’eux 
pouvant  être  plus  volumineux  que  l’autre  et  dans  ce  cas  le  vermis  médian 
étant  rejeté  légèrement  sur  le  côté. 

On  palpe  très  légèrement  la  substance  cérébelleuse  et  parfois  on  per¬ 
çoit  très  nettement  l’existence  d’une  tumeur  de  consistance  généralement 
beaucoup  plus  ferme  que  celle  du  cervelet. 

Fréquemment  on  note  un  épaississement  de  l’arachnoïde  au  niveau 
du  grand  lac  cérébelleux. 

Cette  membrane  peut  être  rendue  convexe  par  la  tension  du  liquide 
céphalo-rachidien.  On  se  trouve  en  présence  d’un  pseudo-kyste  de  la 
région  du  lac  cérébelleux  inférieur. 

Il  est  bon,  dans  ce  cas,  d’inciser  l’arachnoïde  et  de  laisser  s’écouler  le 
liquide. 

Je  ne  décrirai  pas  la  façon  de  libérer  et  de  traiter  une  tumeur  cérébel¬ 
leuse  une  fois  qu’elle  est  découverte.  Gela  se  fait  exactement  par  les  mêmes 
méthodes  que  celles  que  j’ai  décrites  plus  haut  à  propos  des  tumeurs 
cérébrales. 

Au  niveau  de  l’étage  inférieur,  il  existe  des  tumeurs  dites  tumeurs  de 
l’angle  ponto-cérébelleux  qui  présentent  au  point  de  vue  clinique  et  aussi 
au  point  de  vue  opératoire  une  physionomie  très  particulière. 

Certaines  de  ces  tumeurs  sont  des  méningiomes  développés  aux  dépens 
des  enveloppes  méningées.  Elles  récidivent  souvent  quand  le  pédicule 
qui  les  fixe  n’est  pas  enlevé  en  totalité. 

Mais  de  beaucoup  les  plus  intéressantes  de  ces  tumeurs  sont  celles  de 
l’acoustique  auxquelles  Cushing  a  consacré  une  belle  monographie. 

Pour  aborder  une  tumeur  de  l’acoustique  dont  le  diagnostic  de  siège 
est  toujours  fait  puisque  le  malade  est  sourd  du  côté  de  la  tumeur,  je 
prie  l’opéré  de  tourner  doucement  la  tête  du  côté  opposé.  Par  son  seul 
poids,  le  cervelet  tombe  de  ce  côté  et  il  est  aisé  de  voir  l’origine  des  nerfs 
V®,  VII®  et  VIII®,  s’il  n’existe  pas  de  tumeur. 

Dans  le  cas  contraire,  dans  l’espace  laissé  libre  par  la  chute  du  cer¬ 
velet,  maintenu  très  doucement  à  l’aide  d’un  écarteur,  dans  la  position 
qu’il  a  prise  spontanément,  on  aperçoit  presque  toujours  un.pseudo* 
kyste  formé  par  l’arachnoïde  épaissie.  Ce  n’est  qu’une  fois  cette  for¬ 
mation  kystique  ouverte  et  évacuée  qu’on  voit  la  tumeur  jaunâtre,  et 
qui  est  toujours  plus  volumineuse  qu’il  ne  semble  au  premier  abord. 

Il  n’est  pas  toujours  facile  de  trouver  la  tumeur.  Une  fois,  je  l’e* 
méconnue  complètement  et  ce  n’est  que  trois  ans  après,  à  l’autopsie  d® 
la  malade,  que  je  l’ai  découverte,  Elle  était  cependant  grosse  comme  un 
fort  marron  d’Inde.  Il  faut  toujours  la  chercher  plus  en  dedans  et  plu® 
on  avant  qu’on  ne  le  suppose. 

Une  fois  la  tumeur  découverte,  deux  méthodes  peuvent  être  suivies  '• 
celle  de  l’ablation  totale  qui,  si  elle  a  donné  quelques  beaux  succès,  n 
surtout  causé  des  désastres  et  celle  de  l’énucléation  défendue  par  Cushing 
et  qui  ne  m’a  donné  presque  que  des  succès. 

J’ai  perdu  toutes  les  ablations  totales  de  tumeurs  de  l’acoustique  qn® 
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j’ai  pratiquées  avant  d’avoir  essayé  de  l’énucléation  et  quiconque  a 
l’expérience  de  cette  opération  pensera,  je  crois,  comme  moi,  qu’on  ne 
peut  guère  maîtriser  par  compression  une  hémorragie  juxta-bulbaire 
sans  troubler  profondément  la  fonction  respiratoire  et  sans  s’exposer  à 
des  accidents  mortels. 

Or,  les  tumeurs  de  l’acoustique  sont  croisées  et  entourées  par  des  vais¬ 
seaux  nombreux  et  souvent  volumineux.  On  pourrait  peut-être  faire 
l’hémostase  parfaite  de  ces  vaisseaux  si  on  voyait  très  exactement  les 
limites  de  la  tumeur,  mais  en  réalité  on  n’en  aperçoit  que  la  partie  la  plus 
externe. 

Voici  comment  je  conseille  de  procéder.  Cette  technique,  qui  est  à  peu 
près  celle  de  Cushing,  m’ayant  donné  24  guérisons  sur  30  cas. 

J’incise  la  capsule  de  la  tumeur  en  un  point  bien  visible  et  tout  à  fait 
avasculaire.  Par  cette  petite  incision,  j’introduis  une  pince  fermée  que 
j’ouvre  doucement,  de  façon  à  agrandir  l’orifice  pratiqué  dans  la  capsule. 
Je  place  sur  la  lèvre  externe  de  l’incision  une  pince  spéciale  à  mors  très 
souples  qui  n’écrase  pas  et  ne  coupe  pas  la  capsule,  mais  me  permet  de  la 
maintenir. 

Avec  une  petite  curette  à  long  manche  malléable,  je  vide  alors  la  cap¬ 
sule  de  son  contenu.  Au  fur  et  à  mesure  que  la  tumeur  devient  plus  flasque, 
oUe  tend  à  s’extérioriser,  et  elle  abandonne  la  région  de  la  face  antérieure 
de  la  protubérance  et  du  bulbe  pour  devenir  plus  externe.  Son  curettage 
an  est  très  facilité.  On  est  très  tenté,  quand  on  voit  la  capsule  dégonflée, 
s’extérioriser  si  bien,  d’en  pratiquer  l’ablation.  Je  la  crois  possible  dans 
des  cas  très  favorables,  mais  je  pense  que  c’est  toujours  fort  délicat, 
imprudent  et  peut-être  inutile,  car  toujours  la  VIII®  paire  est  accompa¬ 
gnée  par  la  tumeur  dans  le  trou  auditif  et  il  ne  saurait  être  question  d’en¬ 
lever  ce  prolongement,  origine  probable  d’une  récidive  future. 

En  outre,  l’ablation  complète  ne  peut  guère  se  faire  sans  des  sacrifices 
nerveux  et  une  paralysie  faciale  en  peut  être  aussi  la  conséquence. 

La  capsule  complètement  vidée  est  le  siège  au  niveau  de  sa  face  interne 
d’un  suintement  sanguin  peu  abondant  et  dont  on  se  rend  facilement 
maître  par  un  tamponnement  à  l’aide  d’une  fine  mèche,  qu’on  laisse  en 
place  quelques  minutes.  Je  touche  le  plus  souvent  le  fond  de  la  capsule 
®Vec  un  petit  tampon  d’ouate  légèrement  imbibée  de  formol  à  1  %,  ou 
®ncore  avec  le  liquide  de  Zeuker  dont  j’use  aussi  pour  fixer  la  paroi  des 
gliomes  kystiques  et  de  tous  les  kystes  incomplètement  énucléables. 

Ensuite,  il  ne  reste  plus  qu’à  fermer  la  plaie. 

Cette  fermeture  doit  être  faite  avec  le  plus  grand  soin,  sans  aucun  drai¬ 
nage,  aussi  ne  doit- elle  être  entreprise  qu’après  que  toute  hémorragie 
a  cessé. 

Lors  de  l’incision  de  la  peau,  l’hémostase  a  été  faite  par  des  pinces  à 
lorcipressure  placées  sur  chaque  vaisseau  et  laissées  en  place  jusqu’à  la 
fin  de  l’opération.  Ici,  il  n’est  pas  nécessaire,  comme  pour  la  taille  d’un 
''’olet  ostéoplastique  temporaire  (voir  plus  haut)  de  se  débarrasser  de 
l^Oütes  les  pinces.  On  n’est  donc  pas  obligé  de  lier  chaque  artériole  et  de 
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laisser  le  long  de  l’incision  une  grande  quantité  de  fils.  Il  suffit  de  retirer 
les  pinces  au  fur  et  à  meure  que  la  suture  avance. 

L’hémostase  est  ici  assurée  par  la  très  exacte  coaptation  des  deux  lèvres 
de  l’incision.  Cette  coaptation  est  obtenue  par  une  suture  en  3  plans.  Je 
commence  par  suturer  au  fil  de  lin  très  fin  les  muscles  le  long  de  l’incision 
médiane,  puis  le  long  de  l’incision  transversale,  je  suture  l’aponévrose, 
puis  le  derme,  puis  la  peau  au  niveau  de  sa  partie  la  plus  superficielle. 
Les  points  sont  placés  très  rapprochés  les  uns  des  autres  et  la  fermeture 
de  la  plaie  opératoire  est  ce  qu’il  y  a  de  plus  long  et  de  plus  ennuyeux  dans 
toute  l’opération.  Elle  demande  pour  être  bien  faite  plus  d’une  heure.  H 
faut,  pour  que  la  coaptation  soit  parfaite  et  l’hémostase  complète,  que  les 

points  (le  la  j>eau  situiis  de  part  et  d’autre  de  l’incision  et  qui  étaient  nez 

à  nez  avant  l’opération  le  soient  de  nouveau  après.  Il  faut  y  aller  et  être 
guidé  par  des  repères  qu’il  est  aisé  de  créer  par  de  légères  égratignureS 
coupant  à  angle  droit  l’incision  opératoire.  Le  pansement  devra  être  très 
épais,  compressif  et  solide,  et  passer  en  croix  sur  la  poitrine  et  dans  le 
.  dos. 

Avant  d’abandonner  ce  chapitre  des  tumeurs  du  cervelet,  je  tiens  à 
attirer  votre  attention  sur  les  tumeurs  du  vermis  médian  qu’on  rencontre 
chez  l’adulte,  mais  aussi  et  surtout  chez  l’enfant.  Chez  le  jeune  sujet, 
il  est  une  tumeur  décrite  par  Bailey  et  Cushing  sous  le  nom  de  médullO' 
blostome,  qui  se  développe  aux  dépens  du  toit  du  quatrième  ventricule 
et  qui  se  propage  du  côté  du  verrais  médian  et  ne  tarde  pas  à  le  pénétrer. 
Cette  tumeur  dont  l’évolution  est  généralement  rapide  et  qui  a  des  signe» 
cliniques  très  nets  est  d’une  ablation  particulièrement  délicate.  Elle 
est  pourvue  de  deux  pédicules  vasculaires  qui  doivent  être  cherchés  et 
liés  avant  de  tenter  l’ablation  de  la  tumeur.  Ce  n’est  d’ailleurs  que  dan» 
ces  derniers  temps  que  Cushing  a  conseillé  l’opération  radicale.  En  1927, 
il  se  contentait  encore  de  découvrir  largement  la  région  du  vermis  et  de 
libérer  le  cône  de  pression  qui  existe  presque  toujours  dans  ces  tumeur» 
et  ensuite  il  soumettait  le  sujet  à  un  traitement  radiothérapique. 

Je  n’ai  ici  à  vous  décrire  ni  les  caractères  cliniques  ni  les  caractère» 
histologiques  de  ces  néoformations  mais  seulement  à  vous  dire  quell® 
technique  il  faut  suivre  pour  les  aborder  avec  les  plus  grandes  chance» 
de  succès.  Comme,  avant  toute  intervention,  on  est  certain  que  la  tumeur 
siège  sur  la  ligne  médiane,  je  suis  d’avis  qu’il  est  inutile  de  pratiquer  un» 
incision  en  arbalète,  et  on  peut  se  contenter  de  l’incision  beaucoup  plu® 
simple  qu’est  l’incision  médiane  ;  en  la  faisant  suffisamment  longue,  o» 
peut  parfaitement  arriver  à  pratiquerune  trépanation  qui  découvre  la^' 
gement  le  vermis  médian,  et  les  parties  latérales  des  lobes  cérébelleux. 

Les  tumeurs  médianes,  quelle  que  soit  leur  nature,  s’accompagnent 
presque  toujours  d’engagement  des  amygdales  cérébelleuses,  et  elles  s® 
prolongent  elles-mêmes  souvent  à  travers  le  trou  occipital  dans  l’étui  dure* 
mérien  médullaire.  La  compression  du  bulbe  qui  est  serré  par  les  amyg' 
dales  cérébelleuses  engagées  et  le  prolongement  vertébral  de  la  tumeuf 
suffit  souvent  à  provoquer  des  accidents  respiratoires  très  graves,  qui  n® 
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cessent  que  lorsque  cette  compression  est  supprimée.  C’est  pour  cette 
raison  qu’une  fois  l’incision  des  parties  molles  accomplie,  je  commence 
toujours  par  sacrifier  l’arc  de  l’atlas  et  par  ouvrir  le  crâne  en  morcelant 
le  rebord  du  trou  occipital,  ce  qui,  chez  l’enfant  en  particulier,  est  très 
facile.  Je  pratique  donc  la  trépanation  de  bas  en  haut  au  lieu  de  la  pra¬ 
tiquer  comme  je  le  fais  d’habitude  pour  les  autres  tumeurs  du  cervelet, 
de  haut  en  bas.  Si  des  accidents  respiratoires  se  produisent,  il  faut  sans 
tarder  inciser  la  dure-mère  médullaire  et  prolonger  l’incision  par  en  haut 
sur  le  cervelet.  On  voit  alors  très  fréquemment  ces  accidents  respiratoires 
cesser  immédiatement.  Il  ne  faut  pas  craindre  d’opérer  ces  tumeurs 
médianes  du  cervelet  en  plusieurs  temps,  quand  il  semble  impossible  d’en 
pratiquer  l’ablation  on  une  seule  s(5ance.  Il  faut  creuser  la  tumeur  afin 
de  la  rendre  plus  souple  et  plus  malléable  afin  de  pouvoir  la  dégager  delà 
cavité  du  quatrième  ventricule  qu’elle  a  dilatée  et  dans  laquelle  elle  s’CSt 
moulée.  Après  avoir  pratiqué  l’ablation  d’une  partie  de  la  tumeur,  la 
partie  inférieure  qui  est  la  plus  accessible,  il  faut  savoir  refermer  le  crâne 
et  renoncer  à  l’opération  complète. 

Spontanément,  ce  qui  reste  de  la  tumeur  s’énuclée,  et  dans  un  deuxième 
temps  on  la  trouve  de  nouveau  au-dessous  de  l’extrémité  inférieure  du 
Verrais  médian.  Il  est  impossible  de  décrire  l’ablation  de  pareilles  tu¬ 
meurs,  la  technique  opératoire  changeant  dans  chaque  cas,  et  on  ne  peut 
qu’indiquer  comme  je  viens  de  le  faire  les  grandes  lignes  de  l’interven¬ 
tion. 

Je  m’excuse  de  la  longueur  de  ce  rapport  qui  reste  cependant  bien  incom¬ 
plet  ;  mais  tel  qu’il  est,  il  sera,  je  l’espère,  le  prétexte  à  des  discussions 
d’où  pourront  sortir  des  indications  très  utiles  pour  nos  malades,  et  c’est 
intentionnellement  que  je  ne  parle  pas  de  la  trépanation  décompressivo 
qu’on  connaît  bien  assez  et  dont  on  fait  un  véritable  abus. 


Le  Gérant  :  J.  CAROUJAT. 
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